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ORDRE  DE  PUBLICATION  DBS  NUMEROS  SPÉCIAUX  POUR  1924 


5  Janvier _  —  Tuberculose  (direction  de  LEREB0ui,i,ET).  19  Juillet  ....  —  Chirurgie  infantile  et  orthopédie  (direc- 

19  Janvier... .  —  Maladies  de  l'appareil  respiratoire  (direc-  tion  de  Mouciiet). 

tion  de  LEjtEBOUEijîT).  2  Août . —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 

2  Février...  —  Radiologie  (direction  de  Regaud).  —  de  GRftooiRE). 

16  Février  ...  —  Cancer  (direction  de  Regaud).  6  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-larjmgologie 

1“  Mars . —  Syphiligraphie  (direction  de  Mieian).  stomatologie  (direction  de  Grégoire). 

16  Mars . —  Dermatologie  (direction  de  Mieian).  20  Septembre.  —  Maladies  du  sang  (direction  de  LERE- 

6  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot).  boueEET). 

19  Avril .  —  Eaux  minérales  et  climatologie  (direc-  4  Octobre  ...  —  Maladies  nerveuses  (direction  de  Jean 

tion  de  Ràtherv).  Camus). 

3  Mal . —  Maladies  de  nutrition,  endocrinologie  18  Octobre  .. .  —  Maladies  mentales,  médecine  légale  (direc- 

(direction  de  RaThery).  tion  de  Jean  Camus). 

'  17  Mai .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direct  1“  Novembre.  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 

tion  de  Carnot).  boueuet). 

■  7  Juin . —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop-  16  Novembre.  —  Hygiène  et  médecine  sociales  (direction 

ter).  de  Cornet). 

31  Juin . —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  6  Décembre.  —  Thérapeutique  (direction  de  Carnot). 

de  Schwartz).  20  Décembre.  — Physiothérapie  (Electrothérapie,  Hydro- 

6  Juillet .  —  Maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  thérapie.  Massage).  Education  phy- 

saiig  (direction  de  Derebouelet).  sique  (direction  de  Carnot). 


Il  nous  reste  encore  un  nombre  limité  d’exemplaires  complets  des  années  igii  à  1923 
formant  48  volumes . . . . .  455  fr. 
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J.-B.  BAILLIÈRE  &  FILS,  ÉDITEURS 

-  19,  RUE  HAVTEFEÜILLE,  PARIS  - 

1924 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  LI) 

Janvier  1924  à  Juin  ig24. 


Achard.  —  Herfès,  433.  de  l’aorte  clans  le  diagnostic  (A.).  —  1,’allergie  Uilxrat-  les  vomissements  incoer- 

—  Pathogénie  de  l’herpès  et  des),  348.  linicnie  et  le  problème  du  cibles  de  la  femme  enceinte, 

du  zona,  493.  Appendicite  aigue  (Traite-  terrain  dans  la  tubercu-  587. 

—  Zona,  169.  ment),  333.  lose,  129.  Brown  (P.),  432- 

—  Zona  ophtalmique,  285.  —  gangreneuse  et  sérothéra-  Bickbl  (G.),  126.  Brunlng  (F.),  125. 

Actualités  médicales,  34.  5i.  pie  aiitigangreneuse,  507.  Bierry  (H.).  —  Action  do  jjuelle  (M.-V.),  34- 

84,  96,  125,  144,  167,  183,  jVrloing,  391.  l’eau  de  Vichy  sur  la  réac-  Burgess,  236. 

217,  236,  267,  284,  298,  Arsenic  thermal  en  oto-rhino-  tion  urinaire,  359.  Cadenat,  507. 

345.  391.  431.  44*5.  475,  laryngologie,  361.  BlGWOOD,  126.  Caïn,  346. 

491.  507.  540.  555.  ®°7-  Arsénobenzol  (Effets  de  1’),  Bile  conserc’ée  dmis  le  traite-  Calculs  de  la  vésicule  biliaire, 

Adams  (D.-K.),  491.  sur  le  foie,  446.  ment  de  la  paralysie  post-  470. 

Adénopathies  trachéo  -brou-  —  et  fièvres  puerpé-rales,  392.  opératoire  de  l’intestin  et  Caldera  (C.),  608. 

chiques  de  l’enfance.  Traite-  Arsénobeuzols  (Classification  de  la  vessie,  300.  CAin-BELL,  236. 

meut  hydrorahiéral,  373-  des  accidents  des),  197.  Biles  de  l’épreuve  de  Metzer,  Campbell  (A.),  49r. 

- (Cuti-réaction  dans  le  x\rtère  cérébelleuse  postéro-  I.jmn,  473.  Omeer  de  l’auqxmlede  Vater. 

diagnostic  des),  32.  inférieure  (Occlusion  de  1’),  Bilharziose  et  tartratc  d’iuiti-  Tubage  duodéual,  467. 

Adrénaline  (Injections  intra-  556.  inohie,  491.  —  (Étude  exirérimentale  du) 

cardiaques  d’),  au  cours  de  Artérielle  (Détennination  de  Biliaire  (Calculs  de  La  vési-  151. 

syncopes  cardiaques  ânes-  l’orighie  d’une  hypertension)  afie),  476.  —  et  métaplusie  des  tissus, 

thé*siqucs,  608.  lïir  l’oscillogramme,  542.  Bilirubine  (Origine  de  la),  448.  145. 

Aériennes  (Voies).  Corps  Arthrite  vertébrale  chronique  Binet.  —  I,e  rôle  du  muscle  —  (Puissance  de  la  diather- 
étrangers,  480.  et  troubles  pyramidaux,  391.  dans  la  nutrition,  501.  mie  dans  le),  227,  488. 

Age  et  maladies  infantiles,  84.  Articulations  (Importance  des)  Bismuth  dans  le  traitement  —  dil  rectum  (Traitement  chi- 
Alajouanine,  439.  et  des  muscles  dans  la  pra-  de  la  lèpre,  431.  rurgie-al  du),  155. 

Albumine  (Injections  intra-  tique  jounuUière,  182.  Blanc-Perducet,  127,  184.  —  du  sein  (Paralysie  récur- 

veineuses  d’)  dans  l’ulais  Arythmie  complète  à  forme  Blennorragie  (Essence  de  cèdre  rentielle,  premier  symptôme 

stomacal,  iC7-  paroxystique,  en  rapport  dans  le  traitement  de  la),  du),  556. 

Alimentaire  (l'îquüibre)  et  avec  des  phénomènes  d’hé-  144.  —  de  l’utérus  (Traitemf, 

nutrition  osseuse,  427.  moclasie  digestive, d’origine,  Bloch.  —  Quelques  prhi-  du),  141,  158. 

Allergie  au  cours  de  la  syphi-  endocrluieime,  443.  cipes  d’unité  jxiur  l’avenir  auiccrs  cutanés  de  la  face  et 

lis,  210.  Asthme  (Action  des  injections  des  séro-réactlons  de  la  de  la  cavité  buccale.  T'raite- 

Ameline  (A.),  581.  intraveineuses  de  chlorure  syphilis,  212.  ment,  36. 

Amblike  et  EuniN.  —  Sur  la  de  calcium  dans  1’),  556.  Boissel,  18,  127,  184.  —  (Traitement  des)  à  la 

technique  de  la  pleurotomie,  —  (Pcptonc  et  vaccine  dans  Bonnet,  96.  irériodc  des  complications, 

par  dissociation  musc-ulaire  le  traitement  de  1’),  492.  Bordet  (E.).  —  I,es  augmen-  162. 

et  résection  costale,  93.  —  (Tonus  vago-sympathique  tâtions  de  volume  du  coeur  Cardiaque  (Variations  respira- 

Amibes  vivantes  dans  les  dans  1’),  étudié  au  moyeu  pendant  la  période  d’adap-  toires  du  type  de  Clieyue- 

cradiats  et  les  urines,  au  «les  tests  phannaexidyna-  tation  des  affections  valvu-  Stokes  dans  l’insuffisance), 

c-ours  de  La  dysente-rie  auii-  iniques,  387.  laires  et  de  l’hypertension,  348- 

bicnne  aiguC,  508.  Aubertin,  .351.  599.  Carles  (J.),  447. 

Amibiase,  52.  Aubry.  —  I41  période  dite  Bordier,  51,  Carnot  (P.).  —  Ea  «düio- 

—  extra-hitestüiale,  52.  primaire  de  la  syphilis,  191.  —  Puissance  de  la  diather-  digestion  vespérale  «lans  le 

—  (Revue  annuelle),  518.  Avitaminoses,  393.  inie  dans  le  cancer,  227,  régime  dc-s  ptoses,  322. 

—  pulmonaire  et  tuberculose,  Aycock  (W.-E.),  168.  488.  —  E’hématomc  du  grand 

555-  AymAs,  217.  BouciiACOURT,  127.  droit  des  hépitiques,  464. 

Amibienne  (Cystite),  508.  Bacille  de  la  tubcreailose,  26.  Braiisie,  299.  —  Ecs  [stations  «iimatiques 

Ammonûiquc  (Rôle  de  la  Bailey,  144.  Brain,  168.  de  la  Haute-Savoie,  349. 

sécrétion  rénale  de  1’),  dans  Bagnères-«le-Euchon  (Radio-  Braithwaite  (J.-V.-C.),  508.  Carnot  (P.)  et  Froment.  — 
le  mécanisme  de  la  régula-  activité  et  sulfuration),  369.  Bressot.  —  Traitement  de  Poradémic  inguinale  guérie 

tion  de  l’équilibre  physico-  Bardon,  144.  l’appendicite  aiguë,  333.  par  les  injections  intravei- 

clümique  des  tumeurs,  BarrE,  391.  Brodier,  185,  237.  lieuses  de  sels  de  cuivre,  230. 

Bauer  (R.),  96.  Bronche  de  drainage  des  <»-  Carnot  et  Gaehlinger.  — 

Ammoniémie,  causedesphéno-  Becci.b,  299,  491.  venies  tuberculeuses,  392.  Ea  iMthologie  digestive  eu 

mènes  urémiques,  35.  Belot,  127,  184,  508.  Bronches  (Traitement  desaffec-  1924,  301. 

Amoss  (H.-E-),  168.  Benda,  467.  tions  des)  irar  le  jaborandi,  Carnot  et  Rathery.  —  I^is 

Amygdales  (Infection  aiguë  BfuvoN.  —  Vaccination  anti-  183.  effets  diurétiques  des  urines 

streptococcique),  540.  typhoïdkiue  et  asthénie  corn-  Bronchite  amibienne,  35,  52,  de  crise,  291. 

Anus  (Fissure  sphincté-ral-  pliquée,  94.  220.  Castagna  (P.),  475. 

gique  de  1’)  ;  traitement  par  Bernheim,  77,  128,  284.  —  sangLuite  de  Castellaui,  ù  Cataraete  séiiil  (Choix  d’une 

la  haute  fréquence,  85.  Bertolotti,  347.  forme  chronique,  84.  méthode  oiiératoire  dans 

Aorte  (Rupture  spontanée),  Besson,  347.  Briggs,  60S.  la),  41. 

446-  Benle  (de),  447.  Brindkau  (S.)  et  Eantuéjoul!  Caubet,  127,  184 

Aortites  (Valeur  de  l’opacité  Bezançon  (F.),  et  Philibert  —  Quehiucs  réflexions  sur  Cérésole  (G.). — Ea  rœntgen 


TABLE  ALPHABETIQUE 


rapie  dans  les  maladies 

Dekester,  347. 

Encéphalite  léthargique  et 

infectieuses,  103. 

Delherm  et  Savignac.  —  I,a 

hoquet  épidémique,  168. 

Cerveau  (Manifestations  di- 

fissure  anale  sphinctéral- 

Eucépliahtes  (Para-),  .392. 

niques  des  tmneuis  du),  168. 

gique,  son  traitement  par 

Endocardite  infectieuse  sub- 

Ceabrol.  —  Ecs  maladies  du 

la  haute  fréquence,  85. 

aigus  (  Auto- vaccin) ,  475. 

foie,  du  pancréiLS  et  de  la 

Dermatologie  en  1924,  237. 

Endocrines  et  sympathique. 

rate  en  1924,  449. 

Dersca  (A.),  35. 

348. 

Cliancrc  mixte  et  symbioses 

DESGREZ,  BIERRA',  RATIIERY. 

Entérites.  Régime  lacté,  326. 

syphilitiques  clumcrelleuses. 

—  Titrage  et  posologie  de 

Entérocoque  et  bacille  de 

202. 

l’insulmc,  423. 

Koch,  dans  la  tuberculose 

Chaulmoogra  (Dérivés  de 

Dbvic,  475. 

pulmonaire,  184. 

l’huile  de)  dans  la  lèpre,  268. 

Dextrocardics,  491. 

Entorses,  506. 

Chenilles-  venimeuses.  Acci- 

Diabète  phlorhizinique,  220. 

Épididymite  blennorragique. 

dents  éruciques,  391. 

Injections  de  Lût,  96. 

Cheyne-Stokes  (Variations  du 

—  (Re-vue  annuelle),  406. 

Épithélioma  et  créosote,  556. 

rvthme  de)  dans  l’msuffi- 

—  (Traitement  du),  2/19. 

Épithélionias  spino  -cellu  - 

sauce  cardiaque,  348. 

—  traumatique  en  médecine 

laires  ou  épidermoïdes  de 

CniuAY  et  Benda.  —  Ee  tu- 

la  peau.  Traitement  par  les 

bage  duodénal  dans  le  can- 

Diabétiques  (Fond  d’œil  des). 

-  rayons  X,  267. 

ccr  de  l’ampoule  de  Vater, 

607. 

Érythème  noueu.x  et  bac-il- 

Diaphragme  (Ee  phrénique. 

lémie  tuberculeuse,  476. 

Cholédoque  (Chirurgie  du). 

seul  nerf  moteur  du),  127. 

Érythrœdème  polynévritique. 

218. 

Diathermie  dans  le  cancer,  227, 

508. 

—  (Retour  des  symptômes 

488. 

Estomac  (Divcrtiailc  de  1’), 

après  l’opération  sur  le),  218. 

Di  Giordano,  347. 

dû  a  un  pancréas  aberrant. 

Choréiques  (Hygiène  des  en- 

Diphtérie  (Re-vue  annuelle). 

3-1  “■ 

fants),  236. 

—  (Hypertonie  et  l’hyper- 

Christopiierson  (J.-B.),  491. 

■ —  et  syndrome  du  trou  dé- 

kinésie  de  1’),  d’origine  né- 

cliiré  postérieur,  608. 

-vropathique,  137. 

Cirrhoses  veineuses  (Tension 

Diplopie  et  sclérose  en  pLaques, 

—  (Injections  intraveineuses 

veineuse  jiériphérique  au 

492. 

d’albumines  dans  l’ulcus 

cours  des),  471. 

Diverticule  de  l’estomac  dû  â 

de  1’),  167. 

CiVATTE.  —  Ee  pigment  eu- 

un  iiancTéas  aberrant,  347. 

—  Pathologie  (Revue  an- 

tané,  259- 

Dodds  (Iv.-C.),  446. 

nuelle),  301. 

Claude  (F.).  —  Ee  tonus 

Doigt  hippocratique,  491. 

Exercice  intensif  (Effet  d’un). 

vago-sympathique  des  asth- 

DoiSY,  608. 

matiques  étudié  au  moyen 

DopTER.  —  Ecs  maladies  in- 

Exophtalmie,  607. 

des  tests  pharmacodyna- 

fectieuses  en  1924,  509. 

Favre  (M.),  255. 

iniques,  387. 

—  Pourquoi  ne  fias  pratiquer 

Feissly,  125. 

Claude  (H.).  —  Considérations 

d’emblée  chez  le  nourris¬ 

Fiessinger.  —  Ecs  kystes 

criticiues  sur  la  psychana¬ 

son,  l’injection  ventriailaire 

hydatiques  gazeux  primi¬ 

lyse,  p.  541- 

de  sénim  anti-méiiingococ- 

tifs  du  foie,  1G4. 

Ci.ivisz  (E.).  —  E’obstétrique 

Fièvre  typhoïde  en  1924  (Re- 

en  1924,585. 

Dubreuilh  et  Fla'e  Sainte- 

Climatiques  (Stations)  de  la 

Marie.  —  Gale  norvé¬ 

- à  déterminations  mus- 

Haute-Savoie,  349. 

gienne,  251. 

atlaires  et  ostéo-articu- 

Ca-ur  (Augmentation  de  vo¬ 

Duchon,  439. 

laires  très  précoces,  127, 

lume  du) ,  pendant  la  pé¬ 

Dufour,  299. 

184. 

riode  d’adaptation  des  affec¬ 

Dufourt,  391. 

—  —  (  Itœntgenthérapie  dans 

tions  valvukiires  et  de 

Dujardin.  —  E’allcrgie  au 

la),  105. 

l’hypertension,  599. 

cours  de  la  syphilis,  210. 

—  —  (Vaccination  contre 

CoiiEN  (H.),  507. 

Duniiill,  492. 

la)  et  asthénie  complniuee), 

Collin.  —  Définition  et  portée 

Duodénum.  Pathologie  (Revue 

94. 

sociale  de  La  psycliopédiatrie. 

annuelle),  308. 

Fildes,  299. 

—  (Sarcome  primitif  du),  348. 

Finck.  —  Détermination  de 

—  (Tubage  du)  dans  le  cancer 

l’origine  de  l’hypertension 

cutive  à  la  selle  chez  les 

de  l’ampoule  de  Vater,  467. 

artérielle  par  l’o-jcillo  - 

constipés  ptosiques,  332. 

DUPÉRIÉ  (R.),  508. 

gramme,  342. 

Contracture  ischémique  de 

DUPI-itNT,  34C. 

Flye  Sainte-JIarie,  251. 

t'olkmami,  300. 

Durand  (H.),  17. 

Foie  (Effets  de  l’arséno'K-uzol 

Cornée  (Dégénérescence  mar¬ 

Durand,  475- 

sur  le),  446. 

ginale),  52. 

Dysenterie  amibienne  (Traite¬ 

—  (Fonction  graisseuse  du). 

—  (Opacités  de  la),  219. 

ment  par  le  stov.aisol),  538. 

64. 

Corps  étrangers  latents  de 

—  bacillaire  (Revue  annuelle), 

—  (Fonctionnement  du),  chez 

l’œsophage  et  des  voies  aé¬ 

510. 

l’enfant  au  cours  de  la  ma¬ 

riennes,  480, 

Dyspeptiques  inanitiés.  Ré¬ 

ladie  sérique),  508. 

Cotte,  183. 

gime,  314. 

—  (Kystes  hydatiques  ga¬ 

CouRMONT  (P.),  127,  184. 

Dysuries  des  médullaires  (In¬ 

zeux  primitifs  du),  461. 

Courmont  (P.)  et  Boissel.  Ecs 

jections  épidurales  dans  les). 

—  (Maladies  du),  en  1924, 449. 

véritables  infections  associés 

217. 

dans  la  tuberculose  pulmo¬ 

Fau  de  Vichy.  Action  sur  la 

Fontanel,  475. 

naire,  18. 

Fordyce  (A.-D.),  236. 

Coutard,  120. 

Encéphalite  èpidémiciue  à 

Forestier  (J.).  - —  1,’liuilc 

Créosote  et  épithélioma,  556. 
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Le  F"-’  Congrès  national  de  la  liihercnlose,  qui  s’est 
réiuii  en  juillet  dernier  à  Strasbourg,  a  penuis  de 
grouper,  en  une  S3Tithèse  heureuse,  l’exix)sédela  plu¬ 
part  des  questions  actuelles  de  tuberculose,  envisa¬ 
gées  au  triple,  point  de  \-ue  biologique,  clinique  et  so¬ 
cial.  Le  compte  rendu  qui  en  a  paru  ici  même  facili¬ 
tera  notre  tâche  et  irons  dispensera  d’insister  sur 
quelqiies-rms  des  points  qui  ont  été  traités.  Le  suc¬ 
cès  de  ce  congrès,  l’intérêt  des  discussions  scienti¬ 
fiques,  ranimation  des  controverses  soulevées  par 
les  discussions  de  la  section  sociale,  la  répercussion 
qu’ont  eue  sur  l’orientation  des  recherches  médi¬ 
cales  les  travaux  pré.senlés  à  ce  congrès,  tout  montre 
combien  sont  utiles  ces  assi.ses  périodiques,  mais, 
aussi,  quels  efforts  elles  nécessitent  de  la  part  de  leius 
organisateurs. 

La  Revue  de  Tuberculose,  si  exactement  infoniiée 
de  tout  ce  qui  .se  fait,  au  point  de  vue  scientifique, 
en  matière  de  tuberculose,  a  publié,  l’année  1923 
conmie  les  précédentes,  nombre  de  mémoires  intéres¬ 
sants  et  nouveaux. 

Iæ  Bulletin  du  Comité  national  de  défense  contre  la 
tuberculose,  revue  de  phtisiologie  sociale,  a  montré, 
dans  de  très  vivants  expo.sés,  combien  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse  se  poursuit  activement  dans  les  divers 
pays. 

Nous  aurons  à  faire  souvent  appel  à  la  documenta¬ 
tion  de  ces  deux  excellentes  inibli  cations  poirr  doimer 
un  aperçu  de  l’effort  poursuivi  par  les  phtisiologues 
fiançais  et  étrangers  au  cours  de  l’aimée  1923. 

I.  —  La  lutte  antituberculeuse. 

Si  convaincus  que  nous  soyons  tous  de  la  néces¬ 
sité  de  lutter  contre  le  fléau  tuberculeux,  il  s’en  faut 
que  nous  soyons  d’accord  sur  les  mesures  à  lui  oppo¬ 
ser.  Il  semble  bien  pourtant  que  l’effort  d’organisa¬ 
tion  qui  se  poursuit  conunence  à  porter  ses  fruits 
et  que  l’armement  antituberculeux,  dont  l’an  der¬ 
nier  le  Dr  Poix  nous  a  domié  un  exposé  d’en.semble  si 
précieux,  continue  à  se  perfectionner,  si  insuffisant 
qu’il  soit  encore. 

Nous  rappelions,  l’an  dernier,  comment  était 
organisé  l’Office  public  d’hygiène  sociale  du  dé¬ 
partement  de  la  Seine,  et  sur  quels  terrains  il 
ixitusuivait  son  action.  Un  important  rapport  de 
MM.  H.  Sellier  et  H.  Rousselle  (i)  au  conseil  général 
de  la  Seine  est  venu,  au  début  de  1923,  apporter  à 
l’assemblée  départementale  le  bilan  de  l’action  pro- 

(1)  H.  Sellier  et  H.  RoussraxE,  1,’OQice  public  d’hygiOiic 
sociale.  Rapport  au  conseil  général,  déc.  1922. 
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phylactique  et  sociale  contre  le  fléau  tuberculeux  dans 
la  région  parisiemre.  Comme  le  disent  les  rappor¬ 
teurs,  a  qrratre  armées  d’efforts  sérieux,  méthodiques, 
en  application  d’mr  programme  prudemment  établi, 
ont  abouti  à  faire  de  cet  office  rm  organisme-type 
répondant  aux  nécessités  de  la  lutte  engagée  pour  la 
.sauvegarde  de  la  race  et  susceptible  de  constituer  dans 
tm  avenir  prochain,  tant  par  son  action  que  par 
celle  des  institutions  d’hygiène  et  d’assistance  avec 
lesquelles  il  agit  en  liaison,  im  armement  antitu¬ 
berculeux  complet  ».  Les  faits  et  les  clriffres  que 
groupent  MM.  Sellier  et  Rousselle  sont  éloquents  et 
rrrontrent  bierr  que  l’activité  des  dirigeants  de  l’Of- 
free,  à  la  tête  desquels  M.  A.  Guillon,  s’est  fort  rrti- 
lerrrent  dépensée.  La  liste  qire  nous  publions  des  dis- 
peirsaires  de  préser  vation  antituberculeuse  fonction¬ 
nant  actuellement,  avec  un  rendement  qui  s’accroît 
progressiverrrent,  établit  rrettement  les  progrès  réali¬ 
sés.  LesoeirvresdépendantderOfficeoueuliai.son  avec 
hti,  qrr’il  s’agisse  iWruvres  de  préservation  de  l’en¬ 
fance  (écoles  en  plein  air,  abris  temporaires,  préven¬ 
toriums,  centres  de  placement,  sanatoriunrs)  ou 
d’œuvres  de  placement  pour  adultes,  se  sorrt  multi¬ 
pliées  ou  attiéliorées.  Citorrs  notauunerrt  le  pré- 
ventoriurrr  drr  Glandier  (Corrèze),  mauguré  ert  no¬ 
vembre  1922  et  dont  l’atrr.énagement  définitif  en 
mai.sons  farnihales  selon  mr  type  nouveau  a  été 
pourfîuivi  depuis.  Nous  ire  revenons  pas  sur  l’organi¬ 
sation  de  l’Office,  dont  nous  avons  longuement  parlé 
l’an  dernier.  Nous  ne  voulons  que  témoigner  des 
services  qu’il  rend  et  rendra  dans  l’avenir. 

Les  organisations  départementales  sont  for¬ 
cément  plus  lentes  à  se  développer,  mais  l’effort 
accompli  dans  certains  départements  conmre .  Ja' 
Seine-Inférieure,  le  Rhône,  la  Loire,  le  Finistère,  que 
nous  signalions  l’an  dernier,  s’est  pour.suivi  dans 
d’autres  coins  de  France.  C’est  ainsi  que  l’Oise  est 
actuellement  mi  des  départements  les  mieux  déve¬ 
loppés  et  les  iflus  fortement  organisés  en  matière  de 
lutte  antituberculeuse  :  quatorze  di.spensiiires  sont 
en  plein  fonctioimement,  les  placements  y  sont  nom¬ 
breux,  dés  sanatoriiuns  s’y  créent  et  récenmient 
le  D''  Labesse  disait  combien  on  avait  le  droit  d’es¬ 
pérer  d’heureuses  conséquences  de  la  lutte  ainsi 
engagée.  I/’excellente  entente  qui  règne  dans  ce  dé-- 
partement  entre  les  médeems  spéciahsés  et  le  corps 
médical  a  faciUté  et  facilitera  ces  résultats. 

De  même,  M.  Lemet  (2)  a  pu,  cette  aimée,  exposer 
les  résultats  de  la  lutte  antituberculeuse  eu  Gironde, 
et  montrer  comment  la  Fédération  antituberculeuse 
girondine  avait  pu  réaliser  un  plan  d’action  vraiment 
efficace.  Gr.âce  aux  efforts  persévérants  du  profes- 
sem-  Amozan,  qui,  à  la  mairie,  est  adjoint  à  l’hygiène, 
la  ville  de  Bordeaux  a  jni  être  complètement  outillée 
et  sept  dispensaires  en  plein  fonctionnement  y  assu¬ 
rent  mre  tâche  de  dépistage  fort  utile;  le  rôle  des  mé¬ 
decins,  celui  des  infirmière.s- visiteuses  ont  été  limités, 
de  manière  précise,  à  l'hj’giène  et  à  l’assistance  sociale, 

(2)  I.EURET,  L’organisation  de  la  lutte  aiititubcrailcuse 
en  Gironde  {Bulletin  du.  Comilé  national,  n»  i,  1923). 


PARIS  MEDICAL 


évitant  ainsi  tout  froissement  avec  les  médecins  pra¬ 
ticiens.  IvC  sanatorium  de  Feuillas,  qui  bientôt  com¬ 
prendra  trois  cents  lits,  le  sanatorium  projeté  de  Lège , 
près  d’Arcaclion,  d'autres  ser\’ices  d’assistance  com¬ 
plètent  ou  compléteront  utilement  l'organisation  an¬ 
tituberculeuse  de  la  Gironde,  à  laquelle  s’est  dormé 
fort  utilement,  aux  côtés  du  Leuret,  le  Df  L.  Cru- 
chet.  Ce  dernier  a  récenunent  dit  en  tenues  excel¬ 
lents  (de  même  que  M.  F.dme  Martin,  M.  Mouisset, 
M.  A.  Martin)  comment  devait  se  comprendre  la 
collaboration  du  médecin  praticien,  des  médecins 
.spécialistes  et  des  infirmières- visiteuses  dans  la  lutte 
antituberculeuse  (i).  Dans  la  Marne,  un  effort  d’or¬ 
ganisation  se  poursuit  également  sous  l’impulsion 
de  son  préfet,  M.  Brisac,  etles  six  dispensaires  actuel¬ 
lement  en  plein  fonctiomreinent  trouveront  im  utile 
complément  dans  le  sanatoriimi  de  Châlons,  qu’on 
achève  de  construire.  Le  Nord,  la  Saône-et-I.oire,  la 
Seine-et-Oise,  d’autres  départements  encore  ont 
réalisé  dans  le  même  sens  d’importants  progrès.  Si¬ 
gnalons  enfin,  d’mie  manière  spéciale,  les  résultats 
heureux  obtenus  eu  six  mois  dans  les  Vosges,  ofi 
six  dispensaires  en  pleine  activité,  dont  le  service 
était  assuré  par  un  médecin  spécialisé  ne  faisant  pas 
de  clientèle,  ne  délivrant  aucune  ordori  auce,  ont 
rendu  de  très  réels  .services  et  facilité  d’assez  nom¬ 
breux  placements. 

La  tâche  poursuivie  par  les  dispensaires  est  en 
grande  partie  fonction  de  l'activité  déployée  par  les 
infirmières- visiteuses.  On  conçoit  l’importance  qui 
s’attache  à  leiu  rôle  ;  cette  année,  de  nombreuses  dis¬ 
cussions  ont  été  suscitées  par  le  rapport  fort  intéres¬ 
sant  fait  par  M“o  de  Retz  au  Congrès  de  Strasbomg, 
et  par  la  commimication  qu’avec  celle-ci  M.  I.,éon 
Bernard  a  apiwrtée  à  l’Académie  de  médecine. 

('  Dépister  le  tuberculeux,  l’éduquer,  le  suivie,  l’as¬ 
sister,  lui  faire  observer  exactement  toutes  les  pres¬ 
criptions  médicales,  surveiller  .son  hygiène  et  celle  de. 
son  entomage,  monter  la  garde  auprès  des  foyers  de 
contagion  pour  en  pré.server  les  individus,  leiu  ap¬ 
prendre  à  se  défendre,  telles  sort,  dit  M“»  de  Retz, 
quelques-imes  des  multiples  fonctions  au  milieu 
desquelles  nous  avons  vu  évoluer  l’infinuière-visi- 
teuse.  )>  Que  de  qualités  il  faut,  pour  assurer  cette 
tâche  complexe  et  difficile  !  On  conçoit  qu’il  soit 
délicat  de  fixer  exactement  toutes  les  bases  de  l’édu¬ 
cation  professioimelle  à  doimer  à  la  visiteuse  d’hj'- 
giène.  M”'*-’  Haloua-Dorange  en  a,  à  Strasbourg,  fait 
un  excellent  exposé;  la  revue  l’Infirmière  fran¬ 
çaise,  née  d'hier,  apix<rte  à  cet  égard  bien  des  no¬ 
tions  utiles,  et  est  appelée  à  rendre  à  l’avenir  de 
ré-els  .services  aux  futures  visiteuses.  Le  recrutement 
de  celles-ci  est  capital  et  on  conçoit  l’importance 
qu’avec  M””’  Ilaloua,  iM  Küss,  M.  Brébion,  M.  Gran- 
jux,  M>*<'  Delagrauge,  etc.,  attachent  à  l’orgaui.sation 
et  au  programme  des  écoles  d’infirmière.s-visiteuses, 
d’tme  part,  à  la  situation  morale  et  matérielle  qui 
doit  lem  être  as.surés?  d'autre  iiart.  A  tous  ces  points 

(i)  I,.  Cruchet,  Presse  mèJüaU,  juin  et  15  août  1523. 

—  IvDME  M.VRTIX.  IbiJ.,  4  IlOV.  I1J32.  —  MoDISSEÏ,  Ibhi., 
10  mars  1923.  —  JIartin,  Ibiit.,  30  juin  1923. 
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de  vue,  bien  des  précisions  ont  été  apportées  cette- 
aimée.  Un  des  points  les  plus  délicats  reste  celui 
de  leurs  relations  avec  les  médecins  traitants.  EUes 
jouent,  comme  l’ont  bien  montré  M.  Léon  Bernard 
et  M“o  de  Retz,  xm  rôle  capital  dans  le  dépistage  des- 
tuberculeux  qui  fréquentent  le  dispensaire  ;  encore 
lem  intervention  doit-elle,  ainsi  que  l’a  dit  J.  Pari- 
sot,  se  faire  avec  tact,  en  ne  manquant  pas  de  se 
mettre,  s’il  y  a  lieu,  en  rapport  avec  le  médecin  trai¬ 
tant  et  n’amenant  le  malade  au  dispensaire  qu’après 
entente  avec  lui.  La  preuve  est  faite  par  des  milliers 
d’exemples  que  la  liaison  et  l’entente  avec  le  médecin 
sont  possibles  et  qu’il  ne  peut  y  avoir  là  d’obstacle 
dmable  à  l’action  si  précieuse  des  infirmières-^’isi- 
teuses. 

Quel  peut  être  le  rôle  des  assurances  sociales 
dans  la  lutte  contre  la  tuberculose?  C’est  un  sujet 
partieuhèrement  d’actualité  au  moment  où  va  se 
discuter  la  loi  sur  les  assmauces  sociales  au  Parle¬ 
ment.  M.  Ch.  Weilla  pu,  à  Strasbomg,  apporter  d’inté¬ 
ressants  documents  sm  les  services  rendus  par  les 
assmances  sociales  en  Alsace  et  en  Lorraine,  où 
elles  fonctionnent  depuis  longtemps.  Tant  sm  le 
terrain  de  la  propagande  d’hygiène  que  sur  celui  de 
la  lutte  active,  elles  ont  eu  im  large  champ  d’action, 
et  les  efforts  entrepris  ont  eu  des  résultats  précieux. 
M.  Scheib,  médecin  de  l’Institut  des  assmances  so¬ 
ciales  d’Alsace  et  de  Lorraine,  a  précisé  l’un  de  ces 
résultats  en  montrant  conunent,  dans  les  trois  sana¬ 
toriums  de  Schirmeck,  de  Saales,  d’ Aubme,  les  tuber¬ 
culeux  étaient  traités  et  comment,  grâce  à  ces  éta- 
bli.ssements,  le  travailleur  pouvait  rétablir  sa  santé  et 
sa  capacité  de  travail.  Sans  doute,  le  problème  des 
as.smances  sociales  est  complexe  et  la  loi,  qui  va 
venir  en  discussion,  demaêtre,  sm  bien  des  points,  mo¬ 
difiée  pour  que  le  corps  médical  puisse  contribuer  à  la 
faire  fonctionner  efficacement  ;  on  iieut  toutefois  es- 
liérer,  avec  M.  Ch.  ’Weill,  qu’avec  un  peu  de  méthode 
et  un  effort  coimumi  de  coordination,  on  arrivera 
à  disposer,  dans  l’assmance  sociale  obligatoire, 
d’un  auxiliaire  précieux  dans  la  lutte  engagée. 
Mieux  vaut  toutefois  qu’aucune  décision  législative 
hâtive  n’intervienne  et  que  la  voix  du  corps  médical, 
directement  intéressé,  soit  entendue  et  puisse  faire 
apporter  aux  premiers  projets  les  corrections  néces- 
.saiies. 

Un  problème,  longtemps  placé  au  premier  plan,, 
est  celui  de  l’habitation  dans  ses  rapports  avec 
la  tuberculose.  M.  lî.  Montet,  MM.  Aug.  et  Alb. 
Brion  l’ont  étudié  au  Congrès  de  Strasbourg  et  ont 
bien  mis  en  relief  les  désastreux  effets  de  la  crise  de 
l’habitation,  l’utilité  de  la  lutte  contre  les  logements 
insalubres.  Rien  de  plus  significatif  à  cet  égard  que 
l’exemple  du  III*’  arroudis.semeut  à  Taris,  rapporté 
par  M.  Boureille.  Il  y  a  là  des  maisons  et  des  groupes 
de  maisons  où  rien  de  bon  ne  peut  être  fait  en  matière 
de  prophylaxie,  sinon  les  détruire  et  élever  à  lem 
place  des  maisons  ouvrières  saines.  Comme  il  le 
montre,  coimne  le  montre  également  le  professeur 
Courmont,  les  dispensaires  et  leurs  -visiteuses  d’hy¬ 
giène  rendent  les  plus  grands  services  dans  la  lutte 
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contre  le  taudis  et  le  logement  insalubre.  Les  lois 
sur  les  habitations  à  bon  marché,  et  notamment 
la  loi  Ribot,  sont,  M.  G.  Risler  l’a  rappelé,  des  lois 
excellentes  qtii  ont  déjà  donné  et  donneront  des  ré¬ 
sultats.  Les  grandes  fondations  qui  ont  créé,  grâce  à 
ces  lois,  des  habitations  hygiéniques  pomr  familles 
nombreuses,  ont  pu  établir  que  l’on  momait  plus  de 
trois  fois  moins  dans  les  maisons  construites  ainsi 
que  dans  les  maisons  ordinaires  des  mêmes  quar¬ 
tiers,  que  d’ailleurs  la  vie  morale  s’y  améliorait,  que 
l’alcoolisme  y  était  moins  fréquent.  Il  est  donc  à 
souhaiter  que,  plus  ardemment,  soit  entreprise  la 
lutte  contre  le  taudis  et  développée  la  construction 
d’habitations  ouvrières,  que  les  mesures  proposées  à 
Strasbourg  dans  ce  sens  soient  adoptées.  Il  est  mal¬ 
heureusement  à  craindre  que  la  crise  de  l’habitation 
ne  soit  pas  d’ici  longtemps  résolue,  et  l’on  comprend 
que  la  plupart  des  hygiénistes,  tout  en  ne  perdant  pas 
de  vue  ce  problème  essentiel,  s’appliquent  de  préfé¬ 
rence  au  dépistage  des  tuberculeux  et  à  la  préserva¬ 
tion  de  leur  entourage  irmuédiat  (i). 

A  ce  propos,  comment  ne  pas  rappeler  une  fois  de 
plus  les  bienfaits  de  la  préservation  de  l’enfant,  telle 
qu’elle  est  réalisée  par  l’Œuvre  Grancher?  Depuis 
vingt  ans,  2500  eufairts  ont  été  recueillis:  alors  que 
les  enfants  laissés  au  contact  de  pareirts  tubercu¬ 
leux  sout  contaminés  dans  la  proportion  de  Oo  à 
70  p.  100,  que  l’évolution  fatale  se  produit  dans  les 
detrx  tiers  des  cas,  il  rr’y  a  eu,  disait  récermueirt 
M.  Armand-Dclille,  que  7  cas  de  tuberculose  (dorrt 
2  de  méningite  tuberculeuse  et  5  guérisotrs)  sur  les 
2  500  pupilles.  Chez  ces  enfants  de  tuberculeux,  la 
urorbidité  a  été  rédrrite  à  0,3  p.  100  et  la  mortalité 
à  moins  de  0,1  p.  100.  Œuvre  admirable,  simple, 
écorromique,  l’œrrvre  Grancher  est  donc,  à  l’heure 
actuelle,  l’mte  des  anrres  les  plus  puissantes  qtte  norts 
irossédions  portr  préserver  l’enfarrcc,  et  ses  orgairisa- 
teurs  peuverrt,  à  bon  droit,  en  être  fiers. 

Bien  des  points  de  la  lirtte  antituberculeuse  orrt 
errcore  été  discutés  cette  année.  Le  développerneirt 
des  sanatoriums  est  toirjoirrs  à  l’ordre  du  jom-,  et  il 
est  certain  que  nous  eir  jx)Ssédons  encore  trop  peit. 
lîrtcore  faut -il  fixer  exacterrrent  les  corrditiorrs  qui 
perrvent  leur  faire  donner  im  bon  rendement  et  se 
rappeler  que  ce  sout,  pare.xcellence,des(;ïa6/isse«(i’;i/.<r 
jennds,  de.stinés  au  traitenu’iit  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire,  .situés  et  aménagés  de  façon  à  penuettre 
ime  thérapeutique  efficace  par  les  agents  physiques 
(air,  lumière,  soleil)  avec  surveillance  et  soitis  médi¬ 
caux  continus.  M.  Küss  (2),  qui  les  définit  ainsi,  a 
fait,  récemment,  mie  étude  très  précise  des  conditions 
d’admission  et  a  essayé  de  définir  cliniquement  les 
tuberculeux  pulmonaires  qui  sont  susceptibles  de  tirer 
un  bénéfice  réel  et  durable  d’une  cure  de  sanatorium, 
montrant  que  trois  caractères  sont  nécessaires  : 

1°  lîxistence  d’une  tuberculose  puhnonaire  ou 

(1)  Tous  les  rapports  et  les  discussions  auxquelles  nous  ve¬ 
nons  Ce  faire  allusion  ont  paru  dans  le  Bulletin  du  Comité  natio¬ 
nal,  n“>  3  et  4,  1923. 

(2)  Kuss,  Quels  sont  les  tuberculeux  que  l’on  doit  admettre 
2t  conserver  dans  les  sanatoriums  publics  {Bulletin  du  Comité 
national,  11”  2,  1923). 


pleurale,  donnant  ou  ayant  donné  récemment  des 
signés  d’évolution  ou  d’activité; 

2°  Limitation  des  lésions  telle  qu’on  puisse  espérer 
la  reprise  du  travail  habituel  ; 

3°  Signes  cliniques  d’ime  tendance  évolutive  favo¬ 
rable. 

Mous  ne  pouvons  que  renvoyer  à  son  excellente 
étude  et  souhaiter  quel’on  puissesouvent  s’en  inspirer. 

Il  serait  intéressant  de  suivre  et  de  comparer  les 
efforts  faits  à  l’étranger  en  matière  de  lutte  anti¬ 
tuberculeuse.  Les  Etats-Unis,  qui  ont  tant  fait  pour 
intensifier  cette  lutte,  peuvent  actuellement  appor¬ 
ter  des  résultats  iinpre.ssioimants.  Duffield  montrait, 
il  y  a  quelque  temps,  qu’en  dix  ans,  la  mortalité 
par  tuberculose  pour  100  000  habitants  tombait  de 
160,3  à  114,2,  soit  mie  dimüiution  de  2g  p.  100.  A 
New- York,  Haven  lïmerson  montrait  que  les  décès 
tombaient  de  77,9  p.  100  du  total  pendant  les  quinze 
dernières  années,  à  50  p.  roo  pendant  les  onze  der¬ 
nières  années  et  à  18  p.  100  en  1921,  rapportant  la 
diminution  aux  énergiques  mesures  de  prophylaxie 
prises  et  notamment  à  la  déclaration  et  à  l’isolement 
des  tuberculeux  contagieux  pendant  les  périodes  ac¬ 
tives.  Une  .stati.stique  officielle  enregistre  15000  dc-cès 
de  tuberculose  de  moins  en  192 1 ,  par  rapix)rt  à  ceux  de 
1920;  ellefoumit.pourcertainsÉtats,  la  preuve  de  la 
mortalité  plus  marquée  pour  la  population  de  cou¬ 
leur.  Dans  le  Kentucky,  il  y  a  115,7  décès  pour 
1 00  000  habitants  pour  la  population  blanche,  et  326,1 
pour  la  population  de  couleiu  ;  c’est  d’ailleius  cet 
État  qui  a  la  mortalité  la  plus  forte.  Sans  doute,  ces 
résultats  ne  sont  pas  encore  définitifs  et  on  peut,  avec 
Britten  et  Sydenstricker,  se  demander  si  la  diminu¬ 
tion  actuelle  sera  persistante,  .si  l’on  n’est  pas  arrivé 
dans  le  «  creux  d'mie  vague  »  périodique  ;  la  diminu¬ 
tion  n’en  est  pas  moins  encourageante.  I.a  nécessité 
de  la  lutte  ressort  d’ailleurs  de  certains  cliiffrcs 
comme  ceux  qui  montrent  qu’aux  États-Unis,  il  y 
a  trente  cités  ayant  eu  bloc  mie  ixipulation  de 
22  millions  et  demi  ;  dans  ces  trente  villes  il  est 
mort  43  254  personnes  de  tuberculose  pulmonaire 
en  1920  et  1921.  Si  on  y  ajoute  toutes  celles  qui  sont 
décédées  d’autres  formes  de  tuberculose,  on  voit  que 
le  nombre  des  victimes  de  la  peste  blanche  n’est  pas 
éloigné  de  50  000  ;  il  y  a  donc  au  moins  250  000  per- 
somies  atteintes  de  tuberculose  en  mêmetemps.  Quelle 
énorme  perte  de  travail  productif  en  e.st  la  consé- 
séquence,  il  est  facile  de  se  le  représenter,  et  c’est 
pourquoi  il  faut  applaudir  à  tous  les  efforts  faits  pour 
limiter  le  mal,  efforts  qui,  dans  ees  villes  mêmes,  ont 
al)outi,  de  1920  à  1921,  à  des  résultats  significatifs, 

Si  les  lîtats-Unis  sont  le  pays  le  mieux  organisé 
à  cet  égard,  on  assiste  ailleurs,  en  Italie,  dans  les 
Pays-Bas,  eu  Belgique,  à  un  effort  d’organisation  ana¬ 
logue.  Signalons  à  cet  égard  l’intéressante  tentative 
faite  chez  les  clieminols  de  Tchécoslovaquie  par 
Cil.  Amerling  et  V.  Mikendn  qui  ont  pu,  en  répartis- 
saut  leur  direction  en  dLspensaires  et  en  examinant 
tous  les  cheminots  et  leur  famille,  en  dépistant  et 
soignant  les  malades,  se  faire  ime  idée  exacte  de  la 
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fréquence  de  la  tuberculose  et  de  ses  causes.  Ils  ont 
\Ti  notanunent  que  leurs  cheminots,  bien  que  dispo¬ 
sant  en  majorité  de  logements  hygiéniques,  ne  possé¬ 
daient  pas  l’art  de  se  loger;  que,  dans  l’alimentation, 
l’alcool  avait  souvent  une  trop  large  place,  bon  nom¬ 
bre  de  cheminots  y  consacrant  jusqu’à  i6  p.  loo  de 
leurs  gages.  Ils  ont  établi  tout  un  plan  d’organisa¬ 
tion  et  de  lutte  fort  bien  conçu  et  réalisable  dans 
l’imité  sociale  artificielle  dont  ils  s’occupaient  (i). 

Rn  Suisse,  im  des  exemples  les  plus  heureux  de 
l’eflîcacité  de  la  lutte  antituberculeuse  est  fourni  par 
l’activité  sans  cc.sse  accrue  du  sanatorium  populaire 
de  Ivcysin,  qui,  sous  l’intelligente  direction  du 
Dr  R.  Buniand,  est  devenu  non  seulement  une  orga¬ 
nisation  hospitalière  parfaitement  adaptée  à  la 
tâche  de  traitement  et  de  guérison  qui  y  est  pour¬ 
suivie,  mais  xui  centre  d’enseignement  où,  périodi¬ 
quement,  médecins  et  étudiants  peuv^ent  venir  per- 
fectioimer  leurs  comiaissances  phtisiologiques. 

Dims  le  grand-duché'  de  Luxembourg,  mi  très  hesM 
prograimne  a  été  réalisé  pour  la  tuberculose,  et  récem¬ 
ment  !MM.  Iv.Sifillmamiet  J.Parisot  en  ont  donné  un 
intéressant  aperçu  (2)  :  dispensaires,  sanatoriiuns, 
œuvres  de  préservation  diverses  s’y  sont  heureuse¬ 
ment  développés,  et  le  Sanatorium  de  Dudelange,  di¬ 
rigé  par  le  Dr  J  acoby,  est  im  modèle  du  genre,  de 
même  que  l'Ecole  en  Forêt  de  Dudelange  et  la  Maison 
des  Eiijants  du  Kreuzberg. 

lîn  Allemagne,  où  la  lutte  antituberculeuse  diue 
depuis  vingt-six  ans  environ,  mais  où  la  guerre 
avait,  comme  chez  nous,  développé  la  tuberculose 
de  manière  inquiétante,  les  mesures  défensives  ont 
été  reprises  depuis  1919  avec  actii-ité  ;  sanatorimns, 
écoles  en  forêt,  maisons  de  convalescence,  hôpi¬ 
taux,  dispaisaires  se  sont  multipliés.  De  résultat 
est  que  la  mortalité  par  tuberculose,  tombée  à 
r‘1.33  P-  10000  habitants  ou  1913,  qui  s’était  éle¬ 
vée  dans  les  villes  à  30  p.  10  000  habitants  en 
1918,  est  retombée  à  15,8  en  1921  ;  eu  trois  ans  d’ef¬ 
fort,  elle  est  donc  revenue  au  taux  d’avant -guerre. 

Bien  d’autres  exemples  pourraient  être  cités  ici, 
montrant  la  néce.ssité  d’ime  prophylaxie  active. 
Toutes  les  formes  sous  lesquelles  elle  s’exerce  doivent 
être  encouragées.  A  cet  égard,  nos  lecteius  liront 
avec  intérêt  l’article  où  MM.  Clénénier  et  Robin 
montrent  l’utilité  des  abris  temporaires  et  celui  que  le 
professeur  Déphie  consacre  aux  projets  eu  cours  poiu: 
la  création  de  sanatoriums  de  montagne.  Beaucoup  est 
à  faire  encore  afin  d’assurer  dans  notre  pays  mie  lutte 
efficace,  mais  nous  ne  ixiuvons  que  répéter  ce  que 
nous  disions  l’an  dernier  en  affinnant  que  les  orga¬ 
nisateurs  du  mouvement  antituberculeux  sont  dans 
la  bonne  voie  et  que  le  fléau  tuberculeux  peut  être, 
grâce  aux  mesures  ijréconisées,  limité  et  en  partie 
enrayé.  Pul.ssent  nos  assemblées,  justement  sou¬ 
cieuses  d’économies  budgétaires,  savoir  dépenser 

(1)  Amerlinc  et  Mucenda,  I/;  dépistaRc  de  riufection  tu¬ 
berculeuse  chez  les  cheiuinots  de  Tchéco-Slovaquie  {Bulletin 
du  Comité  national,  11“  5,  1923). 

(2)  D.  Spillmann  et  J.  Parisot,  Keiiic  d’hygiène  cl  de  pro¬ 
phylaxie  sociale,  Nancy,  juin  1923. 
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largement  quand  le  nimistre  de  l’Hygiène,  si  dé¬ 
voué  à  la  cause  de  la  lutte  antituberculeuse,  fera 
appel  à  leur  concours  financier  nécessaire  I 

—  Étude  biologique  et  clinique 
de  la  tuberculose. 

JSTous  nous  bornerons  à  rappeler  ici  quelques-iuies 
des  discussions  le  plus  souvent  abordées  cette  année 
et  à  essayer  de  préciser  les  conclusions  qui  s’en  dé¬ 
gagent.  Au  surplus,  les  articles  qui  composent  ce 
numéro  et  qu’ont  bien  voulu  noms  donner  M.  Sergent, 
M.  Counnont,  M.  Génévrier,  M.  'Vaudremer,  M.  Gaus- 
sel  traitent  d’mie  série  de  questions  cliniques  et  bio¬ 
logiques  iTaiment  actuelles  et  nous  dispensent  d’in- 
.sister  sur  celles-ci. 

Cette  année,  comme  la  précédente,  jdusieurs  ou- 
\Tages  d’ensemble  concernant  la  tuberculose  ont 
iraru.  C’est  ainsi  que  MM.  Detulle  et  Halbron  ont 
consacré  à  la  tuberculose  pulmonaire  et  scax.pseudo- 
tuberculoses  pulmonaires,  toute  ime  partie  du  Kou- 
veau  Traité  de  médecine.  Il  n’est  pas  besohi  d’insister 
sur  la  haute  valem  de  ces  pages,  si  riches  d’expé¬ 
rience  ;  .signalonsseulement  ladescription  anatomique 
si  précise  et  complète  qui,  illustrée  de  superbes 
planches,  en  constitue  en  quelque  sorte  l’introduc¬ 
tion  et  dont  l’exposé  méthodique  mérite  particuliè¬ 
rement  d’être  lu. 

Da  pathologie  de  la  plèvre,  due  à  la  plmne  de 
MM.  Harvier  et  Pinard,  celle  du  médiastin  et  spécia¬ 
lement  l’étudedesadénopathiestrachéo-bronchiques. 
écrite  par  M.  Ribadeau-Dumas,  complètent  lieureu 
scauent  cet  ensemble. 

J  II  nous  faut  aussi  rappeler  ici  l’excellent  traité  des 
;  Maladies  des  voies  respiratoires  que  MM.  P.  Bezançon 
■  et  de  Joug  ont  écrit  ixiur  le  Précis  de  pathologie  mé¬ 
dicale.  Thie  place  importante  y  est  faite  à  la  tuber¬ 
culose  iiulmonaire,  dont  l’étudiant  lira  avec  profit 
une  description  très  précise,  très  claire  et  très  ac¬ 
tuelle. 

Parmi  les  livres  étrangers,  nous  devons  particu¬ 
lièrement  signaler  le  livre  sur  la  Chimie  de  la  tuber¬ 
culose,  publié  à  Baltimore  par  Gideon  Wells,  D.-M.  De 
Witt,  P.smond  I^ong.  Ce  volume  de  450  pages  est, 
disent  les  auteurs,  à  la  fois  ime  compilation  et  mu- 
revue  critique  des  coimaissances  actuelles  sur  la  chi¬ 
mie  du  bacille  tuberculeux  et  de  ses  sécrétions,  sur 
les  processus  chhniqucs  dans  l’organisme  tubercu¬ 
leux,  sur  les  a.spects  cliimiques  du  traitement  de  la 
tuberculose.  C’est  dire  le  grand  nombre  de  notions 
intérc.ssantes  qui  sont  groupées  dans  ce  vohmu-,  fort 
utile  à  consulter  partons  les  chercheurs. 

Mentionnons  également  l’élégante  collection  de 
petits  ouvrages  sur  les  problèmes  de  la  tuberculose 
commencée  par  Allen  K.  Krause,  dans  laquelle  deux 
volumes  actuellement  publiés  traitent,  l’mi  du  mi¬ 
lieu  (et  de  tout  ce  que  l’auteur  entend  sous  le  nom 
d’ environment)  et  de  la  résistance  dans  leurs  rela¬ 
tions  avec  la  pathologie  et  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose,  l’autre  du  repos  et  de  divers  problèmes  ac¬ 
tuels  de  tuberculase.  Par  leur  intérêt  et  leur  clarté, 
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ces  petits  volumes  méritent  d’être  lus  par  les  phti¬ 
siologues  français  (i). 

Le  bacille  tuberculeux.  Sa  constitution 
chimique.  S?s  milieux  de  culture.  —  L’étude 
de  la  con.stitution  chimique  du  bacille  de  Koch  a 
absorbé,  ces  dernières  années,'  l’attention  de  bien  des 
chercheurs.  Avec  raison,  ils  ont  pensé  que  sa  pro¬ 
priété  d’acido-résistance  pouvait  trouver  son  expli¬ 
cation  dans  la  nature  des  constituants  de  sa  mem¬ 
brane  d’enveloppe  et  que  des  recherches  chimiques 
mèneraient  sans  doute  à  des  conclusions  importantes. 
L’investigation  chimique  ne  se  limite  d’ailleurs  pas 
là.  Comme  le  rappelle  M.  Goris  qui,  seul  ou  avec 
M.  Liot,  a  tout  fait  depuis  1020  pour  élucider  ces 
problèmes,  le  bacille  tuberculeux  est  compo.sé  de 
matières  minérales  fixes  et  de  substances  organiques. 
La  partie  organique  constitue  la  majeure  partie  du 
microbe.  C’est  elle  qui  forme  l’enveloppe  du  bacille 
et  l’ensemble  du  contenu  cellulaire.  L’étude  de  l’en¬ 
veloppe  comprend  celle  de  la  membrane  et  de  la 
couche  ciro-graisseuse  qui  entoure  le  bacille.  Pour  le 
contenu  cellulaire,  on  a  successivement  étudié  les 
ferments  solubles  du  bacille  tuberculeux,  les  subs¬ 
tances  hydrocarboiiées,  les  matières  albuminoïdes, 
les  composés  azotés  tels  que  les  acides  aminés,  les 
bases  puriques,  pyrimidiques  et  alcaloïdiques.  On 
voit  combien  vaste  e.st  le  champ  de  ces  investiga¬ 
tions. 

Dans  son  rapport  au  Congrès  de  Strasbourg,  ■ 
M.  Goris  a  groupé  très  clairement  les  résultats  des 
recherches  sur  ces  divers  points.  Nous  ne  pouvons 
qu’y  renvoyer  le  lecteur.  Il  a  montré  quels  progrès 
ont  été  réalisés,  mais  combien  d’incertitudes  et  de 
contradictions  subsistent  encore.  I^s  recherches 
concernant  la  constitution  minérale  du  bacille  et  la 
composition  de  la  matière  grasse  sont  assez  avancées 
et  on  peut  entrevoir  leur  achèvement.  Celles  sur  le 
contenu  cellulaire  le  sont  beaucoup  moins.  Tl  semble 
que  leur  poursuite  sera  facilitée  par  l’emploi  de 
milimx  synthétiques.  Alors  que  la  plus  grande  partie 
des  recherches  faites  ju.squ’ici  l’ont  été  sur  des 
bacilles  cultivés  sur  bouillon  peptoné,  glycériné, 
divers  travaux  récents  ont  établi  les  avantages  de 
certains  milieux  sjuthétiques  renfermant  peu  de 
substances  organiques.  M.  Goris  montre  les  avan¬ 
tages  qu’aurait  un  milieu  à  l’urée  et  au  glucose  ou 
un  milieu  à  base  de  glucose  et  de  lévulose  et  d’un  sel 
ammoniacal  minéral.  Il  rappelle  l’utilité  du  milieu 
au  succinate  de  Caluiette,  Massol  et  Breton,  du  milieu 
à  l’asparagine  de  Sautoir  et  souhaite  que  des  milieux 
plus  adaptés  encore  à  une  culture  abondante  de 
bacilles  puissent  être  trouvés  qui  permettent  de 
poursuivre  ces  recherches  chimiques,  lesquelles 
peut-être  seront  riches  en  applications,  à  en  juger 
par  le  rôle  que  l'on  fait  jouer  à  la  gaine  cireuse  du  ba¬ 
cille  dans  sa  résistance  aux  divers  agents  chimiques 
employés  en  thérapeutique. 

(i)  The  chemislry  oj  tuberculosis,  par  ü.  Wells,  de  Witt  et 
Long,  1  vol.  in-S”  de  450  paRCS,  Williams  et  Wilkins  C°,  Balti- 
inorc,  1923.  —  Allen  K.  Krausb,  F.m  ironment  aiul  resisUince 
in  tuberculosis.  Rest  and  other  things,  2  vol.  iii-iô,  William 
et  Wilkins,  Baltimore,  1933. 
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Rappelons,  à  ce  propos,  l’étude  remarciuable  de. 
Edmond-R.  Long  sur  la  chhnie  des  bacilles  acido¬ 
résistants  parue  dans  le  liv-re,  dont  nous  parlions 
plus  haut,  publié  avec  G.  Wells  et  L.  de  Witt,  où 
il  groupe  l’ensemble  de  ses  travaux  si  suggestifs  sur 
la  teneur  en  lipoïdes  des  bacilles  acido-résistants,  les 
rapports  entre  celle-ci  et  l’acido-résistance,  la  nu¬ 
trition  des  bacilles  acido-résistants  étudiés  sur  une 
série  de  milieux  simples  répondant  aux  conditions 
que  nous  disions  tout  à  l’heure.  Sur  la  même  ques¬ 
tion,  MM.  Boquet  et  Nègre  ont  publié  des  résultats 
intéressants. 

Signalons  aussi  les  recherches  de  Frouin  et  Maylis 
Guillaimiie  sur  l’influence  de  la  concentration  en  glu¬ 
cose  sur  le  développement  et  le  rendement  en  poids  du 
bacille  tuberculeux  et  sur  la  manière  dont  il  utilise 
les  .sucres  :  lactose,  maltose,  trélialose,  saccharose  ; 
celles  de  M.  Bue  sur  la  relativité  du  caractère  aérobie 
du  bacille  tuberculeux  et  la  possibilité  d’obtenir,  dans 
des  cultures  en  profondeur,  un  bacille  conservant 
son  acido-résistance,  .ses  caractères  morphologiques, 
sa  vitalité  et  sa  virulence.  Mentioimous  encore  les 
études  de  Terroine  et  I.ob.stein  sur  la  formation  des 
substances  grasses  et  lipoïdiques  du  bacille  et  l'influence 
de  la  nature  des  éléments  hydrocarbonés  du  tnilieu 
(glycérine  ou  glucose). 

M.  Vaudremer  a  poursuivi  ses  intéressantes  re¬ 
cherches,  auxquelles  nous  avons  déjà  fait  allusion, 
sur  le  bacille  tuberculeux.  Il  a,  notamment  avec 
M.  Gessard,  étudié  le  minimum  nutritif  qui  suffit 
au  bacille  tuberculeux  et  à  quels  éléments  chimiques 
ce  minimmu  peut  être  ramené.  Ii  a  fait,  à  cet  égard, 
mie  série  d’expériences  très  suggestives.  Il  apporte 
d’ailleurs,  dans  ce  numéro,  l’ensemble  de  ses  con¬ 
clusions  et  montre  bien  tout  l'intérêt  de  cette  étude 
du  bacille. 

En  terminant,  rappelons  enfin  la  conmumication  de 
MM.  Borrel,  Boez  et  de  Coulon,  au  Congrès  de  Stras¬ 
bourg,  sur  les  milieux  synthétiques  et  les  facteurs 
accessoires  de  la  croissance  du  bacille  tuberculeux, 
dans  laquelle  ils  mettent  en  évidence  le  rôle  de 
nombreu.ses  substances  favorisantes  îijoutées  au 
milieu  synthétique  glycériné  qu’ils  ont  proposé 
en  1922  (2). 

La  recherche  du  bacille  dans  le  pus.  —  L’an  dernier, 
nous  signalions  la  valeur  du  milieu  de  Petroff  pour 
l’étude  du  pus  tuberculeux.  Des  recherches  confir¬ 
matives  ont  été  publiées.  C’est  ainsi  que  Mozer  (de 
Berck)  a  apporté  les  résultats  de  l’étude  de  plus  de 
400  cas  à  l’hôpital  maritime,  dont  78  ont  été  ense¬ 
mencés  sur  milieu  de  Petroff,  concurremment  à  l’Ao- 
mogênéisation  employée  d’ordinaire.  Dans  les  pus  de 

(2)  Gorls,  Constitution  chiiuiciue  dii  IjaciUe  tuberculeux 
(Rapport  au  Congrès  de  Strasbourg  et  Revue  de  la  tuberculose, 
11"  3).  —  Long,  loc.  citato.  —  Vnouiu  et  Maylis  GniLLAU&nE, 
Soc.  de  biologie,  21  et  28  avril  1923.  —  lî.  Bue,  Ibid., 
3  mai  1923.  —  Terroine  et  I.obsiein,  Soc.  de  chimie  ostiolo- 
gique,  mars  1923,  et  Rev:  de  la  tub.,  p.  657,  1923.  —  Vaudre¬ 
mer  et  Gessard, -Soc.  dr  biol.,  4  nov.  1922.  —  Vaudremer, 
Congrès  de  médecine  de  Bordeaux,  sept.  1923.  •  -  Borrel, 
Boilî  et  DE  Coulon.  —  BoyUEX  et  Nègre,  Congrès  de  Stras¬ 
bourg  et  Revue  de  la  tuberculose,  11“  4,  1923. 
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tiibercïdose  externe,  l’examen  direct  ne  fournit 
qu’exceptionnellement  des  résultats  positifs;  dans 
les  pus  non  infectés  provenant  d’une  première 
ponction,  l’homogénéisation  fournit  une  réponse 
rapide  avec  im  pourcentage  très  élevé  (94  p.  100)  de 
résultats  positifs;  au  cours  des  ponctions  ultérieures 
et  dans  les  pus  infectés,  les  résultats  sont  habituel¬ 
lement  négatifs.  Dans  ces  cas,  l’ensemencement  sur 
milieu  de  Petroff  apparaît  nettement  supérieur  et 
constitue  le  procédé  de  choix. 

M.  Dumont  a,  de  même,  étudié  ici  même  le  pus 
de  certains  abcès  froids  tuberculeux  et  montré  sa 
richesse  bactérienne  extrême  dans  certains  cas,  parti¬ 
culièrement  lonsque  le  pus  d’abcès  froids  fermés  est 
homogène,  bien  lié,  de  couleur  jaune  verdâtre,  rien 
ne  le  distinguant  d’une  suppuration  franche.  De  ba¬ 
cille  est  alors  décelé  en  grand  nombre  par  l’examen 
direct.  Ces  faits,  relativement  rares,  n’infirment  pas 
les  conclusions  générales  de  Mozer  (i). 

La  recherche  du  bacille  dans  les  crachats.  —  Des 
discussions  que  nous  meiitiomiions  il  y  a  mi  an 
se  sont  poursuivies  sur  la  valeur  respective  de  V exa¬ 
men  direct,  patiemment  pratiqué,  de  V homogénéisa¬ 
tion  et  de  la  centrifugation,  de  V enrichissement  d 
l'étuve,  de  V  inoculât  ion  au  cobaye. 

MM.  Déon  Bernard  et  Coste  ont,  l’an  dernier, 
consacré  mi  article  à  cette  question  dans  ce  journal. 
Rappelons  donc  seulement  les  statistiques  éloquentes 
apportées  par  MM.  Bezançon  et  Pliilibert  en  faveur  de 
l’homogénéisation  et  l’utilité,  montrée  par  A.  Phi¬ 
libert,  d’employer  dans  certains  cas  Vétuvation  des 
crachats.  Un  crachat,  après-  son  expectoration,  subit 
une  autodigestiou  qui  le  transforme  en  im  liquide 
homogène.  Disposé  en  tube  à  essai,  ce  crachat  laisse 
déposer,  en  quatre  jours,  dans  l’étuve  à  37°,  mi  dépôt 
abondant  dans  lequel  sont  collectés  les  bacilles  tu¬ 
berculeux  de  la  totalité  du  tube.  I(es  crachats  qui, 
mêjne  par  l’homogénéisation  ordinaire,  n’en  renfer¬ 
ment  pas,  se  montrent,  dans  ce  procédé,  positifs 
dans  8,8  p.  100,  des  cas,  d’après  Philibert. 

M.  E.  Fourest  a  proposé,  dans  le  même  ordre 
d’idées,  im  procédé  rapide  de  recherche  du  bacille 
de  Koch  par  homogénéisation  et  enrichissement. 
Ici  même,  M.  Diunont,  il  y  a  quelques  semaines,  pu¬ 
bliait  la  description  d’mi  appareil  destiné  à  l’homo¬ 
généisation  rapide  des  crachats  tuberculeux,  qu’avec 
l’aide  de  M.  Champeil,  il  a  fait  construire  Si  utiles 
que  soient  ces  métliodes,  si  précieux  que  soit  dans 
certains  cas  le  milieu  de  Petroff,  si  significative  que 
soit  l’inoculation  au  cobaye,  il  faut  toutefois  se  rap¬ 
peler  aussi  l’utilité  de  l’examen  direct  prouvée  par  la 
statistique  de  M”®  Cécile  Paraf,  apportant  le  résul¬ 
tat  de  l’examen  de  7  412  crachats  avec  5  694  résul¬ 
tats  positifs  par  l’examen  direct,  206  positifs  seule¬ 
ment  après  homogénéisation,  i  512  négatifs  par  les 
deux  méthodes.  Tl  faut  donc  savoir  recourir  à  l’ime 
et  à  l’autre. 

Nous  ne  devons  pas  clore  ce  chapitre  sans  signaler 

(i)  Mozkr,  Soc.  d’études  de  la  tuberculose,  10  février  1923,  et 
Sev.  de  la  liib.,  p.  182.  —  Du.mont,  Paris  médical,  28  avril  1923. 


le  travail  fort  bien  fait  de  M.  A.  Georgevitch,  sous  la 
direction  de  M.  J.  Parisot,  qui  a,  à  Nancy,  étudié  les 
variations  nttmêriques  et  morphologiques  du  bacille  de 
Aoc/j  dans  leurs  rapports  avec  l’évolution  clinique  et 
les  lésions  anatomiques  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
Il  a  conclu  que  si,  dans  le  contenu  séro-caséeux  des 
cavernes,  les  bacilles  sont  plus  abondants,  plus  sou¬ 
vent  granuleux,  plus  fréquemment  réimis  en  amas, 
que  daus'd’autres  lésions  tuberculeuses,  il  e.st  impo.s- 
.sible  de  superposer  ses  résultats  à  ceux  de  l’examai 
microscopique  des  crachats  ;  nous  ignorons,  en  effet, 
complètement  d’où  wnt  la  petite  partie  purulente 
ou  séro-caséeuse  du  crachat  que  nous  choisissons 
pour  faire  la  préparation.  Aucmi  ren.seignement 
utile  au  diagnostic  des  lésions  ne  peut,  selon  M.  Geor¬ 
gevitch,  être  tiré  de  la  formule  bacillaire  que  l’on 
trouve  à  l’examen  microscopique  des  crachats  de 
malade.  Par  contre,  l’étude  morphologique  du  bacille 
au  niveau  des  lésions  montre,  dans  les  lésions  caséi¬ 
fiées,  non  seulement  im  nombre  de  bacilles  plus  consi¬ 
dérable,  mais  aussi  et  surtout  des  bacilles  granuleux 
plus  fréquents  que  dans  les  lésions  non  caséifiées.  Il 
faut,  toutefois,  se  garder  d’échafauder  des  hypo¬ 
thèses  fragiles  et  peu  probables  .sur  le  rapport  de 
cause  à  effet  entre  la  caséification  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  et  la  granulation  des  bacilles  (2). 

Le  bacille  dans  les  selles.  —  Venot  et  Moreau  ont, 
l’an  dernier,  montré  à  nouveau,  en  s’aidant  d’mie 
nouvelle  méthode,  l’utilité  de  la  recherche  du  bacille 
dans  les  selles  et  sa  signification. 

MM.  Sergent  et  Durand  ont,  cette  année,  con¬ 
firmé  la  valeur  de  la  méthode,  d’aillem-s  assez  déli¬ 
cate,  et  conclu  que  la  recherche  des  bacilles  dans  les 
selles,  d’mie  grande  importance  diagnostique,  est 
indispensable  chez  les  tuberculeux  qui  avalent  leurs 
crachats,  chez  les  enfants  surtout,  chez  lesquels 
la  distinction  des  broncho-pnemuonies  traînante.s 
d’avec  la  tuberculose  e.st  si  souvent  difficile.  Dans  tous 
les  cas  où  l’on  trouve  des  bacilles  dans  les  selles  (hor¬ 
mis  la  diarrhée  chez  les  tuberculeux),  ou  est  auto¬ 
risé  à  porter  le  diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire. 
Quand  il  s’agit  de  suspects  toussant  peu  ou  crachant 
peu,  l’absence  de  bacilles  à  la  fois  dans  les  crachats 
et  dans  les  selles  prend  mie  valeur  con.sidérable  ; 
d’autant  plus  que,  dans  13  cas  de  contrôle,  s’ajou¬ 
tant  aux  30  cas  de  Venot  et  Moreau,  MM.  Sergent  et 
Durand  n’ont  pas  trouvé  de  bacilles  et  concluent 
formellement  qu’il  n’y  a  dans  les  selles  d’autres 
bacilles  acido-résistants  que  les  bacilles  tuberculeux. 
Pour  compléter  cette  recherche  du  bacille  dans  cer¬ 
tains  complexes,  M.  Moreau  a  récenmient  proposé 
mie  méthode  qui  permet  d’inoculer  au  cobaye  les 
matières  fécales  suspectées  bacillifères. 

Pour  réaliser  cette  inoculation,  il  s’est  servi,  comme 
produit  d’injection  au  cobaye,  du  gâteau  obtenu  dans 

.^(2)  Bezançon  et  I'iulibert,  Soc.  d'études  de  la  lub.,  10  fé¬ 
vrier  1923,  et  Revue  de  la  tub.,  11“  2.  —  Cécile  Paraf,  Ibid.  — 
Philibert,  La  Médecine,  mai  1923.  —  lî.  Fourest,  Soc.  de 
biol.,  24  fév.  1923.  —  UuMONT,  Paris  médical,  8  déc.  1923.  - 
A.  Georgevitch,  Thèse  de  Nancy,  1923. 
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le  collecteineiit  des  bacilles  de  Koch  contenus  dans  les 
matières  traitées  pard’éther-ligroïne,  selon  sa  tech¬ 
nique  antérieure,  cette  méthode  n’étant  que  le  corol¬ 
laire  de  sa  méthode  de  recherche  microscopique. 
Il  .serait  trop  long  de  la  détailler  ici,  mais  elle  semble 
digne  d'être  retenue  et  a  pu  être  utilisée  avec  des 
résultats  positifs  chez  .\6  cobayes  (i). 

Le  séro-diagnostic  de  la  tuberculose  en  activité.  — 
Xous  avons  longuement  analysé,  l’an  dernier,  les 
ré.sultats  de  la  réaction  de  fixation  de  liesredka  chez 
les  tuberculeux  et  montré  les  difficultés  qu’il  y  avait 
à  en  tirer  des  conclusions  fermes.  Nous  n’y  revenons 
pas  cette  année,  en  dépit  de  nombreux  travaux,  la 
(lue.stion  étanteiicore  très  complexe.  Mais  nous  devons 
signaler  brièvement  les  importantes  recherches  de 
Wassermann  qui,  partant  des  ressemblances  entre 
la  syphilis  et  la  tuberculose  à  ce  point  de  vue,  s’est 
efforcé  d’éclaircir  les  rapports  qui  existent  entre  le 
sénuii  des  sypliilitiques  et  celui  des  tuberculeux. 
Traitant  les  bacilles  tuberculeux  par  la  tétraline, 
dérivé  de  la  naphtaline  qui  a  la  faculté  de  les  dis- 
.soudre  et  d’en  extraire  les  lipoïdes  et  les  graisses, 
Wassemiami  a  obtenu  avec  les  restes  bacillaires 
lavés  à  l’éther  qui  ont  perdu  leur  acido-résistance, 
une  poudre  qui,  injectée  au  mouton,  se  montre  douée 
de  propriétés  antigéniques.  Le  sérum  des  animaux 
ainsi  préparés,  de  même  que  celui  des  moutons  in¬ 
jectés  avec  des  bacilles  tués,  fixe  le  complément  en 
présence  de  cette  poudre.  Mais,  lorsque  l’auteur  em- . 
ploya  le  sénuii  de  tuberculeux  humains,  le  même 
antigène  ne  donna  plus  aucmie  réaction  positive. 
Par  divers  artifices,  et  notaimnent  par  l’addition 
du  résidu  huileux  que  laisse  révajwration  de  la  tétra¬ 
line  et  par  l’adjonction  de  lécithine  à  l’antigène,  il 
put  toutefois  obtenir  des  résultats  positifs.  I^es 
sérums  syphilitiques  donnent  en  revanche  des  résul¬ 
tats  négatifs,  ainsi  que  ceux  de  sujets  mdemnes  de 
tuberculose.  De  l’ensemble  des  résultats  obtenus, 
Was.sermann  a  pu  conclure  que  tout  individu  dont  le 
sénun  donne  une  réaction  positive  avec  l’antigène 
obtenu  avec  le  bacille  tuberculeux  traité  par  la  té¬ 
traline  et  lécitliiné  est  atteint  d’une  tuberculose  en 
activité.  Cette  réaction  est  malheureusement  très 
délicate,  exige  de  nombreux  témoins  et  ne  semble  pas 
encore  susceptible  de  passer  dans  la  pratique,  mais 
elle  soulève  toute  une  série  de  discussions  intéres¬ 
santes  sur  le  mécanisme  de  ijroduction  de  ces  réac¬ 
tions  (2). 

La  réaction  de  DaranyJ.  —  Cette  réaction,  décou¬ 
verte  par  Daranyi,  de  Buda-Pest,  consiste  en  l'appa¬ 
rition  d’mie  floculation  du  sénun,  traité  par  l’alcool 
dilué  et  la  chaleur.  Il  l’appelle  réaction  de  lahilité  des 
colloïdes  du  sérum. 

La  technique  e.st  la  suivante  : 

0-0,2  de  sérmii  sont  mélangés  à  i  centimètre  cube 
d’alcool  dilué.  Les  tubes  sont  bien  secoués  et  mis 
vingt  minutes  au  bain-marie  à  Go».  Ils  sont  ensuite 

(1)  Sergkst  et  Duranij,  Im  Médecine,  mai  1923.  —  Mo- 
RKAu,  Revue  de  la  iuberculose,  n“  5,  1923. 

(2)  Wassiîhuann,  Fondements  exix-rimentaux  d’un  séro- 
•  liagnostic  spécifique  de  la  tuberculose  en  activité  (Deutsche 
tned.  Woch.,  g  mats  1923. 


gardés  à  la  température  de  la  chambre  sans  être 
secoués  et  examinés  à  l’œil  nu,  une  demi-heure, 
mie,  deux,  trois  et  vingt-quatre  heures  après  le  chauf¬ 
fage. 

Pour  l’auteur,  cette  réaction  permettrait  d’établir 
le  pronostic  d’un  proce.ssus  tuberculeux  et  de  dis¬ 
tinguer  les  cas  graves  des  cas  bénins. 

De  Jong,  M>'o  Wolfi  et  M.  Azerand  ont  cherché  à 
vérifier  cette  réaction.  lÆurs  recherches  ont  porté  sur 
100  cas  ;  ils  ont  répété  plusieurs  fois  la  réaction 
lorsqu’elle  était  négative. 

Chez  50  tuberculeux  avancés,  avec  bacilles  dans 
les  crachats,  elle  s’est  montrée  positive. 

Dlle  fut  également  trois  fois  positive  chez  des 
a.systoliques  et  une  fois  dans  un  cas  de  cancer  du 
poumon. 

Trente-quatre  cas  négatifs  se  répartissent  entre  des 
individus  sams,  ou  non  tuberculeux,  ou  concernent 
des  cas  de  tuberculose  à  évolution  favorable. 

Leurs  résultats  ont  donc  concordé  dans  l’ensemble 
avec  ceux  de  Daranyi.  Cependant,  ils  ont  rencontré 
quelques  exceptions. 

La  réaction  semble  n’avoir  aucun  rapport  avec  la 
réaction  de  Wassenuaim. 

Il  est  difficile  de  dire  qu’il  y  ait  un  rapport  absolu 
entre  l’état  fébrile  et  la  réaction.  Pourtant,  tous  les 
cas  à  réaction  négative  étaient  sans  fièvre  ou  avec 
température  ne  dépassant  pas  38». 

Les  auteurs  enfin  ont  cherclié  quelle  relation  il 
pouvait  y  avoir  entre  la  réaction  de  Daranyi  et  la 
cuti-réaction.  .  Celle-ci  n’a  été  négative  que  dans 
3  cas  où  la  première  l’était  également. 

En  résumé,  si  la  réaction  de  Daranyi  n’a  aucune 
valeur  au  pomt  de  vue  du  diagnostic  de  la  tubercu¬ 
lose,  ce  que,  d’ailleurs,  reconnaît  sou  auteur,  elle  est 
intéressante  au  pomt  de  vue  du  pronostic  et  il  e.st 
à  souhaiter  que,  à  côté  des  autres  réactions  humo¬ 
rales,  elle  soit  l’objet  de  nouvelles  recherches  de  con¬ 
trôle  qui  en  précisent  encore  la  technique  et  la 
signification  (3). 

La  réaction  de  sédimentation  des  globules 
rouges.  Sa  valeur  diagnosiique  et  pronostique. 
—  Le  phénomène  de  la  sédimentation  des  globules 
rouges  a  été  très  étudié  ces  derniers  temps  dans  mie 
série  d’affections.  Ijorsqu’oii  ajoute  in  vitro  du  citrate 
de  soude  à  du  sang,  qu’on  rend  ahisi  incoagulable, 
les  éléments  figurés  se  sédimentent.  11  se  forme  trois 
couches  ;  l’une  inférieure,  composée  de  globules 
rouges,  à  sa  surface  ime  mince  couche  de  globules 
blancs,  enfin  une  couche  épaisse  de  plasma  citrate 
qui  surnage.  Si,  dans  des  tubes  de  même  calibre, 
on  verse  des  hauteurs  identiques  de  sang  citraté, 
et  qu’on  les  conserve  verticaux  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  de  température,  de  Imuière  et  d’immobilité, 
on  constate  que  les  différents  sangs  se  comjxirtent 
de  manière  variable.  Tel  sang  sédimente  rapidement, 
tel  autre  lentement.  Les  conditions  qui  facilitent 

(3)  J.  VON  Daranyi,  Deusichc  med.  Woch.,  28  a%Til  1922,  et 
Revue  de  la  tuberculose,  n"  i,  p.  iio,  1923.  —  I.  i>E  Jonc, 
M‘‘“  WoLFF  et  Azerand,  I,a  réaction  de  Daranyi  clicz  ies  tu¬ 
berculeux  (Revue  de  la  tuberculose,  u"  2,  1923). 
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cette  sédimaitation  sont  multiples.  Fahraeus,  Lin- 
zemeier,  Westergreeii,  etc.,  les  ont  étudiées  et  ont 
fixé  la  technique  de  l’épreuve  de  sédimentation. 
Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  la  valem:  horaire 
de  la  sédimentation  serait  toujours  plus  élevée  que 
la  normale,  d’où  son  utilisation  clinique  à  laquelle 
A.  Delhaye  (d’Anvers)  vient  de  consacrer  im  inté¬ 
ressant  mémoire,  auquel  nous  ne  pouvons  que  ren¬ 
voyer.  Poiu:  lui,  cette  réaction  de  sédimentation, 
facile  à  eSectuer,  fournit  des  renseignements  des 
plus  utiles,  au  point  de  ^mc  du  diagnostic,  du  pro¬ 
nostic  et  de  la  valeur  de  la  thérapeutique.  Elle  est 
sensible,  car  elle  révèle  l’état  du  milieu  intérieur, 
souvent  troublé,  avant  que  tout  symptôme  clinique 
net  n’apparaisse,  souvent  troublé  longtemps  encore 
après  que  tout  signe  clinique  a  disparu.  Pas  plus 
qu’aucun  autre  symptôme,  cette  réaction  n’a  tou¬ 
tefois  de  valeur  absolue.  C’e.st  im  élément  d’appré¬ 
ciation  en  plus,  d’un  autre  rang,  d’une  autre  nature. 
C'est,  pour  M.  Delliaye,  une  doimée  de  véritable 
lâométrie  clinique.  Son  travail,  plein  de  faits  per- 
soimels,  est  fort  intéressant.  Des  recherches  de  con¬ 
trôle  diront  la  valem:  vraie  de  cette  épreuve,  actuel¬ 
lement  vérifiée  de  divers  côtés  (/). 

Hérédité  et  contagion  de  la  tuberculose 
chez  l''enfant.  —  Nous  avons  déjà  fait  allusion 
en  novembre  dernier  aux  publications  de  MM.  I/éou 
Bernard  et  Debré  sm  la  prophylaxie  de  la  tuberculose 
chez  le  nourrisson  et  sm  la  sigifificatiou  vraie  de  l'hé¬ 
rédité.  D’un  ensemble  de  constatations  très  précises, 
ils  concluent  que  l’enfant  issu  de  parants  tuberculeux 
n’est  pas  particulièrement  prédisposé  à  la  tu  berculose  ; 
que,  même,  soustrait  à  la  contagion,  il  croît  et 
se  développe  comme  mi  enfant  normal.  Avec  rme 
grande  force  d’argumentation,  ils  ont  montré  com¬ 
ment  c’était  avant  tout  la  contagion  familiale  qu’il 
fallait  incriminer  dans  la  tuberculose  du  nomrissoii 
et  contre  laquelle  on  devait  sans  cease  lutter. 

I/mi  de  nous,  dans  deux  leçons  cansacrées  à  l’héré¬ 
dité  et  à  la  contagion  de  la  tuberculose  chez  l’en¬ 
fant,  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions  ;  il  n’y  a  pas 
d’hérédité  transplacentaire  delà  tnberculose,  sauf 
très  rares  exceptions  ;  l’hérédité  dystropliique  n’est 
qu’mie  liérédité  banale;  quant  à  l’hérédo-prédispo- 
.sitiou  spécifique,  si  on  né  peut  a  priori  la  nier  for¬ 
mellement,  elle  n’est  pas  démontrée,  actuellement, 
de  manière  scientifique.  Si  la  notion  de  prétubercu¬ 
lose  peut  être  conserv'ée,  il  semble  bien  que  les  prétu- 
berculcux  soient  déjà  portems  d’mi  foyer  tubercu¬ 
leux  occulte  qui  réagit  sm  l’économie  et  contribue 
à  domier  cet  habitus  particiüier,  les  irrétuberculcux 
n’étant  que  des  tuberculeux  préphtisiques  (Ilutinel 
et  Eereboullet). 

Quelque  discus.sion  que  soulève  encore  cette 
question  de  l’he'rédité,  il  faut,  avec  Léon  Bernard 
et  Debré,  retenir  que  c’est  l’infection  après  la  naissa^ice 
datis  le  milieu  familial  infecté  qui  es  :le  fadeur  conta¬ 
minant  le  plus  important,  et  non  l’hérédo-contagion. 

(l)  Demiaye,  Réaction  de  la  sédimentation  des  globules 
rouges  (Jfet'iie  de  lu  luberciilose,  n‘  1923). 
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D’œuvre  d’hygiène  sociale  qui  consiste  à  enlever  les 
enfants  dès  leur  naissance  au  milieu  tuberculisant 
est  donc  justifiée  et  dès  maintenant  on  peut  citer, 
comme  démonstratifs,  les  résultats  qu’elle  a  doimés. 

Toutes  les  recherches  faites  ces  dernières  armées 
sur  l’origüie  de  la  tuberculose  dans  la  première  et  la 
seconde  enfance  nous  montrent  ce  rôle  capital  de  la 
contagion,  spécialement  le  rôle  prépondérant  de  la 
mère  tuberculeuse  et,  d’une  manière  plus  générale, 
le  rôle  de  la  contagion  interhumaine.  Da  répétition 
des  inoculations,  l’importance  de  ces  moculations 
ont  mie  influence  capitale  sm  le  développement  et 
l’évolution  de  la  tuberculose.  On  a  souvent  parlé 
d’ubiquité  des  bacilles  tuberculeux  ;  or,  les  dernières 
recherches  montrent  qu’ils  sont  peu  répandus  autom 
de  nous,  qu’ils  n’existent  quedansles  lieux  fréquentés 
et  habités  par  les  phtisiques,  et  les  poussières  de  ces 
lieux  cessent  d’être virulentesquelques  semaines  après 
le  départ  des  phtisiques.  On  peut  donc  et  on  doit 
limiter  la  contagion  et  s’appliquer  surtout  à  lutter 
contre  la  contagion  mterhimiaine,  smtout  lorsqu’on 
veut  protéger  le  jeime  enfant,  si  exposé  à  subir 
l’action  de  toutes  les  causes  de  contamination  qui 
l’entoment  (2). 

Le  terrain  tuberculeux.  —  Da  notion  du  ter- 
râîH' tuberculeux  a  été  très  discutée  ces  derniers 
temps.  Trop  longtemps  niée  au  nom  de  la  contagion, 
elle  est  évidente  pom  tous  ceux  qui,  d’une  part, 
observent  des  tuberculeux  et  sont  frappés  de  l’ex¬ 
trême  variété  de  l'évolution  anatomique  et  clinique, 
qui,  d’autre  part,  pensent  à  ce  qu’est,  en  biologie 
générale,  le  rôle  respectif  de  la  graine  et  du  terrain. 
Ce  que  nous  disions  plus  haut  des  milieux  de  cnltme, 
favorables  ou  défavorables  au  bacille  tuberculeux, 
permet  de  penser  que,  dans  l’organisme  humahi, 
l’état  de  la  nutrition  doit  favoriser  ou  empêcher, 
selon  les  sujets,  le  développement  de  la  tuberculose. 
Toutefois  il  semble  bien  que  le  parallélisme  que  l’on 
a  voulu  clierclier  dans  ces  dernières  années  entre  les 
réactions  à  la  tuberculine  fortes  ou  faibles,  existantes 
ou  absentes,  entre  l’allergie  et  l’anergie  et  le  dévelop¬ 
pement  ou  non  des  lésions  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ou  autre,  ait  été  mi  peu  trop  schématique.  C’est 
beaucoup  plus  dans  les  conditions  tirées  de  l’âge, 
de  l’état  de  certains  organes,  de  l’influence  exercée 
sm  ceux-ci  par  tel  ou  tel  état  physiologique,  par 
telle  ou  telle  maladie,  qu’il  faut  chercher  les  rai¬ 
sons  de  l’évolution  ou  non  de  la  tuberculose. 

Celle-ci  ne  s’implante  que  par  contagion  et  est  à  peu 
près  fatale  chez  tous  les  sujets  exposés  à  cette  conta¬ 
gion.  Mais,  sur  le  terrain  ainsi  tuberculisé,  la  tuber¬ 
culose  n’évolue  .souvent  qu’à  la  favem  de  certaines 
conditions,  qui  ne  se  résmnent  pas  à  la  quantité  et 
et  à  la  virulence  du  baciUe  tuberculeux  et  qui  ne  se 
superposent  pas  absolument  aux  conditions  expéri- 

(a)  XiûoN  liKKXARD  et  Debré,  Vinfectiou  tuberculeuse  dii 
nourrisson  et  sa  prophylaxie  (Annales  de  médecine,  25  août 
1923).  —  I,EREUom.LET,  Tubcrculosc  infantile  et  hérédité 
(Progrès  médical,  3  fernier  1923).  —  Dereboullet,  I,a  conta¬ 
gion  de  la  lulv;rculose  cticr  l’enfant  (Progrès  médical,  23  mars 
1923). 
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mentales  invoquées  ces  dernières  années.  Tout  récem-  , 
ment  M.  Bezançon,  M.  Sergent  ont  très  brillamment  ' 
développé  les  idées  qui  doivent  actuellement  servir  | 
de  base  à  notre  conception  du  terrain  tuberculeux  i 
qui,  pas  plus  qu’aucun  autre  terrain,  ne  peut  être 
müquement  le  fait  de  l’ensemencement  par  ruie  ; 
graine  plus  ou  moins  abondante. 

A  cet  égard,  les  récentes  recherclies  de  Coulaud 
sur  la  tuberculose  chez  les  lapins  de  souche  liypo- 
thyroïdienne  méritent  d’être  rappelées.  Nous  citions, 
l’an  dernier,  ses  curieuses  constatations  sur  les  rap¬ 
ports  du  corps  thyroïde  et  de  la  tuberculose.  11  a 
créé  l’hypothyroïdie  chez  des  laphis  par  l’irradia¬ 
tion  de  la  région  thyroïdienne,  et  a  inoculé  des 
lapins  nés  de  ces  lapins  hypothyroïdiens.  H  a  cons¬ 
taté  que  chez  ces  animaux,  plus  petits  que  des  lapms 
normaux,  l’inoculation  d’une  souche  virulente  de 
bacilles  tuberculeux  mettait  en  Imnière  mie  résis¬ 
tance  particulière  à  l’infection  qui  tuait  les  animaux 
témoins.  Ces  animaux,  nés  de  parents  hypothyroï¬ 
diens,  peuvent  être  rapprochés  des  enfants  de  parents 
goitreux  qui,  souvent  atteüits  de  rhumatisme  chro¬ 
nique,  d’ichtyose  ou  d’eczéma,  seraiait,  dans  mie 
certaine  mesure,  résistants  à  la  tuberculose.  Il  y  a  là 
des  redierches  suggestives  qui  tendraient  à  montrer 
l’influence  endocrinienne  possible  sur  l’évolution 
des  lésions  tuberculeuses.  Bien  d’autres  faits  pour¬ 
raient  être  cités.  M.  Bezançon  a  d’ailleurs  bien  voulu 
exposer  dans  un  article  qui  paraîtra  prochainement 
dans  ce  journal  tous  les  aspects  de  ce  problème  du 
terrain  tuberculeux  dont  nous  allons  reparler  à 
propos  des  üifections  as,sociées  et  notamment  de 
la  syphilis  (i). 

Associations  microbiennes  et  tuberculose^ 
pulmonaire.  —  La  question  des  associations 
microbiennes  dans  la  tuberculose  a  une  importance 
reconnue  de  longue  date,  non  seulement  théorique, 
mais  pratique,  puisque  dans  ces  dernières  années, 
à  défaut  de  vaccinothérapie  spécifique,  on  a  pré¬ 
conisé  la  vaccinothérapie  à  l’aide  des  germes 
associés  reconnus  dans  la  flore  des  crachats.  Au 
Congrès  de  Strasbourg,  elle  a  été  l’objet  d’une  longue 
et  intéressante  discussion  à  la  suite  du  rapport  dair 
et  documenté  deMM.  Bezançon  etQievalley.  L'article 
que  le  professeur  Coimnont  publie  id  même  nous 
dispense  d’insister  à  nouveau  sur  cetl  e  question. 

Rappelons  seulement  l’mi  des  côtés  de  cette  ques¬ 
tion  qui  est  celui  du  rôle  des  maladies  infectieuses 
aiguës  et  chroniques  dans  le  réveil  et  le  développement 
de  l'infection  tuberculeuse.  Depuis  longtemps  ou 
connaît  l’influence  si  nette  de  la  rougeole. 

Celle-ci  se  caractérise  eu  effet  par  une  anergie 
tuberculinique  constante  :  la  cuti-réaction  devient 
et  reste  négative  pendant  l’éruption,  pour  ne  rede¬ 
venir  positive  que  quinze  jours  après. 

De  plus,  avec  Hutinel,  on  doit  admettre  que  les 
lésions  morbilleuses  congestives  remanient  les  lésions 
parenchymateuses  qui  libèrent  alors  les  badlles. 

— '(i)  lîEZANçoN  et  PnirniEKT,  Sergent,  I.e  terrain  tuber¬ 
culeux  (Soc.  de  pathologie  comparée,  ii  décembre  igj3)  — 
Coulaud,  Soc.  d’études  de  la  tuberculose,  9  juin  ig-3,  et  Xevue 
de  la  tuberculose,  n“  5, 1923. 


On  sait  que  dans  la  grippe  une  anergie  semblable  i 
se  constate  ;  au  cours  de  l’épidémie  de  1918,  elle 
semble  avoir  été  souvent  un  facteur  de  réveil  de 
nombreuses  tuberculoses  latentes. 

Pour  cette  maladie  comme  poiu  la  rougeole, 
MM,  Bezançon  et  Chevalley  rappellent  qu’on  peut 
invoquer  amssi  bien  des  raisons  de  remaniement 
de  foyer  que  des  raisons  d’anergie. 

I<a  coquelwhe,  pari  ses  localisations  gaiiglio-pul 
monaires,  est  également  rme  des  causes  de  réveil 
de  tuberculoses  latentes. 

Enfin,  le  rôle  des  infections  saisomuères,  en  parti¬ 
culier  des  infections  pneumococciques,  paraît  égale¬ 
ment  des  plus  importants. 

Dans  une  leçon  qu’il  a  faite  en-  janvier  1923, 
l’un  de  nous  insistait  également  stu;  le  rôle  des  rema¬ 
niements  de  foyer  et  l’essaimage  de  badlles  tuber- 
euleux  qui  en  résultait  dans  ces  maladies  aiguës, 
entraînant  l’explosion  tuberculeuse  secondaire. 

Peut-être  donc  id  ne  faut-il  pas  invoquer  trop 
exclusivement  l’anergie  pour  interpréter  ces  explo¬ 
sions  tuberculeuses  secondaires,  indiscutables,  mais 
justifiées  par  la  nature  même  des  lésions  provoquées 
par  la  maladie  intercurrente. 

Quant  au  rôle  des  associations  microbiennes  dans 
l’évolution  même  de  la  tuberculose  déclarée,  et  notam¬ 
ment  à  la  signification  des  infections  secondaires 
des  cradiats  tuberculeux,  elles  ne  semblent  avoir 
aucune  influence,  selon  MM.  Bezançon  et  ChevaUey, 
et  il  faut  tenir  compte  des  erreurs  de  teelmique, 
le  crachat  nmnmulaire  ne  renfennant  habitueUemeiit 
que  le  bacille  de  Koch  ;  des  germes  abondants  et  variés 
se  trouvent  toutefois  dans  l’expectoration  des  tuber¬ 
culeux  à  fonue  bronchitique,  mais  ils  n’ont  pas 
d’importance  clinique  nette.  Aussi  n’y  a-t-il  pas  lieu 
1  de  faire  confiance  à  la  vaccinothérapie  systématique 
parfois  préconisée;  C’est  aussi  l’opinion  de  M.  Cor- 
dier,  de  MM.  Piéry,  Mérieux  et  Glicksmann.  Il  est 
toutefois  quelques  faits  particuliers  sur  lesquels 
précisément  le  professeur  Courmont  insiste  ici 
même  (2). 

Grippe  et  tuberculose.  ---  Parmi  les  maladies 
survenant  au  cours  de  la  tuberculose  puhnonaire,  la 
grippe  mérite  une  place  à  part  et  a  été  maintes  fois 
étudiée.  Maladie  anergisante,  elle  a  semblé  capable 
de  réveiller  ou  d’aggraver  la  tuberculose.  Or,  dès 
igig,  on  avait  observé,  M.  Bonnet  notamment,  que 
chez  l’adulte,  elle  paraissait  exercer  à  cet  égard  peu 
d’action.  Plus  récemment,  M.  Hutinel  montrait  que, 
chez  l’enfant,  la  grippe  provoque  parfois  mre  explo¬ 
sion  secondaire,  mais  que,  le  plus  souvent,  elle  est 
moins  néfaste  pour  l’enfant  tuberculeux  que  la 
rougeole  et  la  coqueluche.  Il  y  a  quelques  mois, 
MM.  Leuret  et  Lamothe  publiaient  une  intéressante 
étude,  analj'sée  ici  même,  de  laquelle  ressort  que 
la  grippe  aggrave  peu  les  tuberculoses  préexis¬ 
tantes,  ne  précipitant  pas  les  lésions  évolutives, 
et  que  le  pneumothorax  artificiel  n’empêche 
—  (2)  Hezançon  et  CiiEVALLEY,  Rapiiorl  au  Congrès  de  Stras¬ 
bourg  et  discussion  (Revue  de  la  tub.,  u“*  3  et  4).  —  P.  I,erk- 
BOULLET,  Tuberculose  et  infections  associées  (Progrès  médical, 
27  octobre  1923). 
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pas  les  tuberculeux  de  bien  supporter  la  grippe  inter¬ 
currente.  luv'ersemeiit,  toutefois,  II.  I^iuide  a  publié, 
en  1922,  des  faits  de  grippe  mortelle  chez  six  ma¬ 
lades  soignés  par  le  pneumothorax  artificiel,  et 
Ch.  Klein,  à  Pliiladelplüe,  admet  le  rôle  prédis¬ 
posant  et  aggravant  de  la  grippe  vis-à-vis  de  la 
tuberculose.  Iva  question  ne  semble  donc  pas  encore 
complètement  tranchée,  mais  il  est  très  vraisem¬ 
blable  que  la  grippe  n’est  le  plus  souvent  pas  au.ssi 
redoutable  pour  les  tuberculeux  qu’on  l’avait  cru 
d’abord,  en  se  basant  sur  son  caractère  allergisant. 
I/aiiergieàla  cuti-réaction  ne  justifie  d’ailleurs  pas 
des  affirmations  trop  fennes  sur  l’évolution  des  pro¬ 
cessus  pulmonaires,  et  peut-être  a-t-on  lui  peu  trop 
généralisé  les  conclusions  qu’on  en  peut  tirer,  même 
dans  la  rougeole  (i). 

Syphilis  et  tuberculose.  —  Les  relations  de  la 
sypliilis  et  de  la  tuberculose,  qui  ont  de  longue  date 
occupé  les  phtisiologues,  et  auxquelles  M.  Sergent 
a,  il  y  a  quelques  années,  consacré  lui  livre  actuelle¬ 
ment  classique,  ont  été,  cette  amiée,  dims  les  diverses 
sociétés,  au  Congrès  de  Strasbourg,  dans  les  revues, 
l’objet  de  très  nombreuses  publications.  A  l’Aca¬ 
démie  de  médecine  et  à  la  Société  d’études  de  la 
tuberculose,  M.  betullc,  M.  Bezançon,  M.  I<éou  Ber¬ 
nard,  M.  Sergent  ont  insisté  sur  les  caractères  ana¬ 
tomiques  et  clüiiques  de  la  syphilis  pulmonaire, 
habituellement  méconnue. 

faits  rapiwrtés  par  MM.  1'.  Be/,iUi(,’on  et  Pierre 
Jacob,  MM.  I<etulle,  Bezaiivon,  M.-P.  Weil,  et  de 
demies  sont,  à  cet  égard,  très  signilicatifs.  M.  I,éon 
Bernard,  de  son  coté,  rappelait  qu’on  ne  pense  pas 
a.ssez  à  rechercher  minutieusement  la  syphilis  chez 
les  malades  atteüits  de  sclérose  broncho-pulmo¬ 
naire  non  tuberculeuse.  Il  faut  de  même  .signaler 
les  recherches  de  MM.  Sergent  et  Cottenot,  mon¬ 
trant  des  aspects  radiologiques  pulmonaires  un  peu 
particuliers,  susceptibles  de  décéler  la  syphilis  chez 
les  tuberculeux  fibreux.  Pour  ces  derniers,  l’exubé¬ 
rance  des  arborescences  fibreuses  et  des  nodules  cal¬ 
cifiés  peut  et  doit  orienter  le  diagnostic  vers 
l’hypothèse  de  syphilis  ancienne.  Toutefois,  l’im- 
l»ssibilité  de  déceler  le  tréi»nème  dans  les  lé.sions 
anciennes  et  de  faire  ainsi  la  preuve  du  rôle  de  la 
.sypliilis,  rend  la  discussion  des  rapports  des  deux 
infections  singulièrement  difficile,  et  des  travaux 
publiés  cette  année  ressort  cette  conclusion  que 
si,  quoique  rarement,  certaines  lésions  pulmonaires 
clironiques  sont  .syphilitiques  et  relèvent  du  traite¬ 
ment  mercuriel  ou  arsenical,  si  d’autres  faits  témoi¬ 
gnent  en  faveur  du  rôle  de  la  syphilis  dans  la  pro¬ 
duction  d’une  tuberculose  fibreuse,  il  faut,  le  plus 
.souvent,  admettre  shiiplemeiit  que  tuberculose  et 
sypliilis  coexistent  sans  s’influencer  réciproquement. 

C’est  à  luie  conclusion  analogue  qu’on  arrive, 
lorsqu’on  étudie  les  relations  de  l’hérédo-sj’Jihilis 
et  des  tuberculoses  infantiles.  Ces  relations,  fort 
fort  bien  analysées,  en  1922,  dans  la  thèse  de  Mer¬ 
cier  des  Rochettes,  ont  été  discutées  à  nouveau, 

(i)  IvKUKET  et  l,AMüTm:,  et  lubereuluse  (Jnuiiml  de 

mid.  de  Bordeaux,  lo  sept.  iy2.i).  —  loc.  cit. 
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cette  année,  par  M.  Génévrier,  par  M.  Nobécomd, 
par  nous-mêmes,  et  il  est  apparu  que  l’hybridité  de 
lésions,  admise  dans  quelques  cas,  reste  exception¬ 
nelle,  qu’il  y  a  plutôt  juxtaposition  de  lésions,  expli¬ 
cable  par  la  banalité  de  l’hérédo-sypliilis  et  de  la 
tuberculose  '  chez  l’enfant.  Tes  faits,  jadis  admis, 
de  scrofulate  de  vérole,  sont  surtout  des  faits  de 
fonnes  scrofuloïdes  de  la  .syphilis,  justiciables  du  trai¬ 
tement  (Ménard,  Trêves,  Lance)  et  qui  n’ont  rien  à 
voir  avec  la  tuberculose  ;  peut-être  toutefois  l’hérédo- 
.syphilis  joue-t-elle  mi  rôle  dans  la  genèse  de  certains 
cas  de  scrofulo-t  uberculose  et  de  certains  cas  de 
tuberculose  fibreuse  de  l’enfance,  comme  y  ont 
insisté,  il  y  a  quelques  aimées,  MM.  Hutinel  et  Na- 
dal.  Il  est  indiqué,  dans  de  tels  cas,  de  traiter  l'in¬ 
fection  syphilitique  en  même  temps  que  la  tuber¬ 
culose,  mais  ce  sont  là  des  faits  relativement  rares, 
et  le  plus  souvent  «la  syphilis  et  la  tuberculose 
restent  deux  affections  distmetes,  même  quand  elles 
évoluent  chez  le  même  individu  »  (Génévrier). 

Rappelons  toutefois,  en  terminant,  les  consta¬ 
tations  de  MM.  Marcel  I,elong  et  Rivalier  sur  l’aner¬ 
gie  des  syphilitiques  à  la  période  secondaire,  cons¬ 
tatations  vérifiées  chez  le  nourrisson  par  Géné¬ 
vrier  et  qui,  sous  les  réserves  que  nous  faisions  tout 
à  l’heure,  viendraient  à  l’appui  d’iui  rôle  favorisant 
jwssible  de  la  syphilis  récente  dans  l’évolution  de 
la  tuberculose  (2). 

La  scissure  interlobaire  dans  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  ;  scissurites  et  périscissu- 
rites  tuberculeuses.  -  -  Le  rôle  important,  aussi 
bien  au  point  de  vue  anatomique  que  clinique,  joué 
dans  l’histoire  de  la  tuberculose  pulmonaire  par 
la  scissure  interlobaire  a  été  précisé  dernièrement 
])ar  MM.  Sergent  et  H.  Durand.  ySi,  en  effet,  les 
lé.sions  qui  évoluent  au  niveau  de  cette  scissure 
peuvent  parfois  revêtir  mi  caractère  uniquement 
pleural  et  domier  lieu  à  des  pleurésies  interlobaires 
(MM.  vSergent  et  Durand  l’ont  montré  ici  même  l’an 
dernier),  bien  souvent  elles  altèrent  plus  ou  moins 
le  parcuchyme  voisin,  et  ce  .sont  parfois  ces  attemtes 
parenchymateuses  qui  dominent  la  scène. 

Ces  faits  ont  été  longtemps  décrits  sous  le  nom 
de  congestions  pleuro-pulmonaires  et  sont  appelés 
aujourd’hui  cortico-pleurites  ;  ils  peuvent  aller  de 
la  simple  congestion  à  la  nécrose,  et  de  lapleurite 
à  la  pleuré.sie. 

Dans  leur  étude  fort  intére.ssante,  MM.  Sergent  et 
Durand  analysent  succe.ssivenient  les  manifesta¬ 
tions  à  prédominance  pleiuale  et  celles  à  prédomi¬ 
nance  parenchymateuse  et  eu  précisent  le  diagnostic 
clinique  et  radiologique.  Ils  reviemient  d’aillems 

—  (.’)  Hi;zax(,-ox,  I,.  Hernard,  Shkgent  et  Cottk- 

xoT,  Acadimic  de  médecine,  uvril  et  mai  1023.  — I,ETUU.E, 
Jacob,  etc.,  Soc.  d'études  de  la  tuberculose,  avril  el 
mai,  iyJ3,  otBev.  de  la  tuberculose,  5.' —  Sergent,  Congrès  de 
Shasboui!;,  juillet  lyjj.  —  ( ItiNÉVRiER,  .Syphilis  et  tulKT- 
cnlose  chez  l’enfaiit  (llull.  méd.,  4-7  a\Til  1923).  —  Lereboüi.- 
r.KT,  Serofuleel  lulKTCulose  {Progrès  médical,  2  juin  1923);  — 
Iléréilo-.sypliilis  et  tuI)emilose  (Progrès  méd.,  9  juin  1923).  — 
Mercier  mus  Kociiettes,  ThéscUe  Paris,  1922.  —  Marcel 
I,ELüNG  et  liiVALiER,  Soc.  de  biol.,  10  fév.  1923. 
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sur  quelques  points  de  cette  question,  de  grande 
importance  clinique,  dans  ce  numéro  (i). 

La  lobite  supérieure  droite.  —  Assez  fréquem¬ 
ment,  chez  l’adulte  et  l’adolescent,  selon  MM.  Ivéon 
Bernard  et  Beythoux,  la  tuberculose  puhiionaire  se 
localise  à  la  totalité  du  lobe  supérieur  droit. 

Cette  topographie  lobaire  apexiemie,  exception¬ 
nellement  rencontrée  à  gauche,  est  très  nettement 
\-isible  aux  rayons  X.  Ceux-ci  en  montrent  les  limites 
très  nattes,  soit  que  tout  le  lobe  supérieur  se  dessine 
sombre  et  d’opacité  homogène,  soit  que,  dans  cette 
zone  sombre,  se  voie  une  image  cavitaire,  le  plus  sou¬ 
vent  sous-claviculaire. 

En  tout  cas,  les  contours  de  l’image  radiologique 
sont  toujours  nets,  en  particulier  le  bord  inférieur 
qui  correspond  exactement  à  la  sci.ssure.  Il  s’agit  bien 
de  lobite  et  non  d’interlobite. 

lyes  signes  stéthacoustiques  de  cette  lobite  ont  un 
caractère  propre  et  paraissent  constants  ;  on  peut 
même  en  décrire  deux  variétés  correspondant  aux 
deux  types  radiologiques. 

Dans  mie  première  variété,  on  constate  de  la  sub¬ 
matité,  avec  exagération  des  -vibrations,  respira¬ 
tion  soufSante  et  même  souffle  tubo-cavitaire.  T.es 
bruits  adventices  sont  très  discrets. 

Dans  ime  deuxième  variété,  on  constate  un  souffle 
caverneux,  des  râles  bulleux  ou  des  gargouille¬ 
ments,  signes  localisés  au  tiers  supériem  du  poumon. 

Une  évolution  clinique  particulière  semble  cor¬ 
respondre  à  cette  forme  nettement  localisée. 

Ih-esque  toujours,  ce  sont  des  formes  chroniques 
à  marche  lente.  Il  semble,  soit  que  la  scissiue  soit  une 
frontière  peu  franchissable  à  l’extension  des  lé.sion.s, 
.soit  que  cette  localisation  soit  l’indice  d’im  proces¬ 
sus  peu  extensif. 

En  effet,  les  signes  fonctionnels  en  sont,  en  géné¬ 
ral,  peu  graves  (peu  ou  pas  de  fièvre,  bon  état 
général). 

Les  rayons  X,  à.  défaut  d’autop.sies,  permettent 
de  distinguer  topographiquement  plusieurs  variétés 
de  lobite  tuberculeuse,  dont  la  lobite  supérieure 
droite  est  la  plus  typique. 

Ils  facilitent  le  diagnostic  avec  les  scissurites  on 
interlobites.  Dans  ce  cas,  l’axe  des  lésions  est  la 
scissure  autour  de  laquelle  elles  semblent  irradier, 
tandis  que  dans  les  cas  envisagés  ici,  la  totalité  du 
parenchyme  lobaire  est  pris  d’ime  façon  uniforme. 

Cette  localisation  au  lobe  supérieur  droit  paraît 
propre  au  processus  fibreux,  se  rencontrant  dans  les 
formes  scléreuses  ;  elle  est  donc  commandée  par  les 
factems  sclérosants,  les  lésions  tuberculeuses,  en 
particulier,  semble-t-il,  par  la  syphilis. 

Cette  fonue  peut  donc  être  opposée  aux  localisa¬ 
tions  périhilaires  de  la  tuberculose  qui  sont  ordi¬ 
nairement  récentes  et  évolutives,  lîn  effet,  la  lobite 
supérieure  droite  se  rencontre  le  plus  souvent  chez 
des  indi-vidus  chez  lesquels  le  début  de  la  maladie 
est  très  ancien.  Les  auteurs  peinsent  qu’elle  repré¬ 
senterait  la  fin  de  la  primo-infection  de  l’enfance. 

(i)  Sergent  et  H.  Di'rand,  Paris  mt'dical,  6  janvier  1923,0! 
Bull,  mid.,  n”  42,  192.3. 
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I,cs  lésions,  .sous  l’influence  d’une  réinfectiou 
endogène,  reprendraient  une  marche  extensive,  limitée 
par  une  réaction  scissurale,  et  frapperaient  alors  en 
masse  la  totalité  du  parench3me  lobaire. 

Pratiquement,  ces  faits  .sont  intéressants  à  con¬ 
naître,  car,  dans  ces  formes  ainsi  nettement  limitées, 
le  pneumothorax  artificiel  a  mte  action  des  plus  favo¬ 
rables.  vSi,  cependant,  il  y  a  des  adhérences,  il  semble 
que  ces  cas  à  évolution  lente  et  bénigne  doivent 
bénéficier  plus  que  tous  les  autres  de  la  thoraco¬ 
plastie  (2). 

Tuberculoses  fermées  et  tuberculoses 
ouvertes.  —  La  question  des  tuberculoses  feniiées 
a  été,  à  Strasbourg,  l’objet  de -vives  discussions  sus¬ 
citées  par  le  rapport  fort  intéressant  et  \'ivant  de 
MM.  Rist  et  Ameuille,  qui  ont  exposé  dans  ses  détails 
la  question  de  doctrine  et  la  question  de  pratique 
.soulevées  par  cet  énoncé.  Nos  lecteurs  ont  été  mis 
au  courmit,  à  maintes  reprises,  des  arguments 
apportés  par  MM.  Rist  et  Ameuille,  qui  montrent 
la  nécessité,  avant  d’affirmer  qu’ime  tuberculose 
existe  et  qu’elle  est  fermée,  de  chercher,  par  tous  les 
moyens,  le  bacille  de  Koch  et  d’éliminer  toutes  les 
fausses  tuberculoses.  La  conclusion  adoptée  à  Stras¬ 
bourg  est  conforme  à  la  leur,  au  point  de  vue  pra¬ 
tique  ;  V  on  ne  peut  fonuuler  le  diagno.stic  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  chez  l’adulte,  lorsqu’il  n’y  a  pas  de 
bacilles  dans  les  crachats,  que  d’ime  manière  proii- 
soire  et  sous  la  réseiv’e  d’une  obserimtion  prolongée 
et  rigoiueuse».  Au  point  de  -vue  doctrinal,  le  Congrès 
a  estimé  que  «  le  problème  de  la  tuberculose  fennée 
doit  être  .soumis  à  une  nouvelle  enquête  scienti¬ 
fique,  dont  les  méthodes  doivent  être  précisées  par 
ime  commis.sion  de  spécialistes  ». 

Quel  que  soit  le  résultat  de  cette  enquête,  il  faut 
reconnaître  que  les  efforts  des  rapporteurs  n’ont  pas 
été  vains,  eu  enfonçant  dans  l’esprit  des  médecins 
cette  nécessité  de  chercher  par  les  moyens  les  plus 
appropriés  la  preuve  bactériologique  de  la  tuber¬ 
culose.  Cela  est  -vrai  chez  l’adulte.  Cela  l’est  aussi, 
dans  une  large  mesure,  chez  l’enfant,  et  M.  Arniand- 
Delille,  M.  Géuévrier,  M.  d’Iîspiue,  notamment,  se 
.sont  trouvés  d’accord  avec  MM.  Rist  et  Ameuille 
pour  s’élever  contre  le  diagnostic  trop  souvent  fait 
de  tuberculose  et  exiger  qu’on  cherche  le  plus  pos¬ 
sible  à  faire  la  preuve  de  l’infection  bacillaire.  C’est 
également  la  conclusion  à  laquelle  est  arrivé  l’im  de 
nous  dans  rme  leçon  sur  les  formes  larvées  de  la  tuber¬ 
culose  infantile,  dans  laquelle  il  s’efforçait  de  démon¬ 
trer  qu’il  fallait,  avant  de  les  admettre,  en  faire  la 
preuve  biologique. 

Tout  récemment,  ime  importante  étude  de 
MM.  Sergent  et  Pruvost,  tout  en  admettant  la  réa¬ 
lité  de  la  tuberculose  fermcH*  évolutive,  l’existence 
certaine  de  tuberculose  pulmonaire  sans  exiîccto- 
ration  bacillaire,  concluaient  de  même  aux  dangers 
d’un  diagnostic  hâtif,  risquant  d’élargir  le  domaine 
des  fausses  tuberculoses  et  l’armée  redoutable  des 
V  suspects  de  tuberculose  ».  Sur  le  terrain  pratique, 

(2)  Léon  ISernard  et  Beytuoux,  Revue  de  la  tuberculose, 
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l’accord  semble  donc  à  peu  près  fait,  et  un  progrès 
certain  est  ainsi  réalisé  (i). 

Comment  faire  le  diagnostic  clinique  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  —  Ce  diagnostic  est  tou¬ 
jours  le  but  de  l’examen  du  praticien,  et  il  est  bon  de 
rappeler  sans  cesse  les  règles  qui  doivent  y  présider, 
A  cet  égard,  les  articles  publiés  cette  année  par 
M.  Joussêt,  par  M.  Rist,  par  M.  Ameuille,  par  M.  Cor- 
dier,  par  M.  Sergent  ont  apporté  (avec  des  tendances 
d’esprit  diverses)  des  règles  précieuses  et  d’un  inté¬ 
rêt  pratique  certain. 

C’est  ainsi  que  M.  André  Jousset,  après  avoir  rap¬ 
pelé  qu’il  s’agit,  avant  l’apparition  des  lé,sion,s  pul¬ 
monaires  infiltrées,  de  dépister  lestadc  fluxionnaire 
de  la  tuberculose  qui  revêt  des  aspects  divers,  passe 
successivement  eu  revue  la  valeur  de  l’étude  des 
antécédents  du  sujet  et  de  son  entourage,  de  l’étude 
des  signes  généraux  (fatigue,  amaigrissement,  fièvre 
et  surtout  température  matinale),  des  signes  fonc¬ 
tionnels  (hémoptysie,  petite  toux  sèche,  altérations 
de  la  voix,  douleurs  thoraciques),  des  troubles  diges¬ 
tifs,  des  manifestations  urinaires  (albuminurie  inter¬ 
mittente,  phosphaturie,  déminéralisation),  des  .signes 
physiques  et  notamment  de  ceux  de  la  zone  d’alanne 
à  la  partie  interne  des  fosses  sous-épineuses.  I/exa- 
men  des  crachats,  l’examen  radiologique  viennent 
compléter  l'enquête,  mais  l’apparition  des  bacilles, 
au  début  de  la  tuberculose,  est,  selon  M,  Jousset,  un 
phénomène  inconstant;  l’examen  radiologique  peut 
ne  fommir  aucune  image  chez  l’adulte,  la  cutiréac- 
tion  n’a  de  valeur  que  chez  le  jeune  sujet 

Pour  lui,  l’enquête  diagnostique  doit  être  ainsi 
dirigée  : 

10  Pratiquer  d’abord  l’interrogatoire  portant  sur 
les  antécédents  etles  troubles  fonctionnels,  en  passant 
ensuite  à  l’examen  physique,  dont  on  note  les  carac¬ 
téristiques  ; 

2®  Mettre  en  observation  le  malade,  en  notant  la 
températiue,  en  faisant  les  recherches  bactériolo¬ 
giques,  en  pratiquant  la  cuti-réaction  et  l’examen 
à  l’écran  ; 

30  Enfin,  procéder  à  un  examen  complet,  plusieurs 
fois  répété  à  la  lumière  de  tous  les  éléments  d’in¬ 
formation  réimis. 

E’examen  clinique  ainsi  pratiqué  ne  peut  évidem¬ 
ment  pas  donner  la  certitude,  mais  il  jaeimet  seul,  à 
la  période  fluxionnaire,  de  dépister  mie  tuberculose 
au  début,  c’est-à-dire  à  un  moment  où  l’on  peut 
guérir  le  bacillaire,  avant  qu’il  devienne  tuberculeux 
(selon  ime  distinction  souvent  faite  par  M.  Jousset). 
Cette  période  peut,  en  effet,  durer  plusieurs  mois, 
pendant  lesquels  le  séjour  à  la  campagne  ou  à  l'alti¬ 
tude  est  de  beaucouj)  préférable  à  tel  ou  tel  procédé 
thérapeutique.  Il  va  de  soi  que,  ainsi  que  nous  le 
remarquions  à  propos  des  tuberculoses  fermées,  on 

(i)  RIst  et  Amuotluî,  Congrès  de  Strasbourg  et  lieme  de 
la,  tuberculose,  n®  3,  1923.  Discussion,  Ibid,  n“  4.  — Sergent  et 
Prüvosi,  I<a  tuberculose  pulmonaire  fermée  {Journal  de  méd. 
et  chirurgie  pratiques,  lonov.  1923). —  P.  hEREBOULLÉi,  Xe.s 
formés  larvées  de  tuberculose  Infantile  (Pédiatrie  pratique, 
S  sept  1923). 
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ne  fait,  en  l’absence  du  bacille,  qu’un  diagnostic  de 
présomption  ou  de  probabilité,  mais  il  permet,  sans 
attendre,  d’agir  par  le  traitement  hygiéno-diété- 
tique. 

M.  Ameuille,  de  même,  dans  un  article  sur  l’indis- 
jiensable  en  clinique  et  en  thérapeutique  de  la  tuber¬ 
culose,  a  bien  montré  la  nécessité  d’une  auscultation 
minutieuse,  qui  cherche  des  signes  nets  et  indiscu¬ 
tables,  non  seulement  aux  sormnets,  mais  partout 
où  mi  bruit  anonnal  peut  être  perçu  ;  celle  d’un 
examen  radiologique  sérieux,  pratiqué,  plusiems  fois 
s’il  est  nécessaire,  par  le  médecin  traitant  ou,  au 
moins,  en  sa  présence  ;  celle  enfin  de  chercher  la 
démonstration  du  bacille  tuberculeux  dans  les  cra¬ 
chats. 

C’est  dims  le  même  esprit  que,  dans  un  exposé 
très  clinique,  M.  Cordier  étudiait  récenunent  Vévo- 
lutivitc  en  tuberculose  pulmonaire  et  les  éléments  qui 
permettent  de  dire  qu’une  tuberculose  évolue.  Après 
avoir  analysé  les  divers  signes  décrits  à  ce  sujet,  il 
montrait  nettement  cormnent  on  peut  essayer,  en 
clinique,  de  dire  qu’une  tuberculose  conunence  mre 
évolution,  qu’elle  continue  à  évoluer,  qu’elle  recom¬ 
mence  à  évoluer. 

Rappelons  enfin  l’importante  étude  consacrée,  par 
M.  Rist,  à  la  diÿérenciation  clinique  de  la  tuberculose 
pulmonaire  d/avec  les  autres  affections  des  voies  respi¬ 
ratoires. 

Après  avoir  montré  l’évolution  des  idées  concer¬ 
nant  la  signification  de  la  cuti-réaction,  celle  de  l’ex¬ 
ploration  radiologique  du  thorax,  celle  de  la  recherche 
du  bacille  dans  les  expectorations,  après  avoir  signalé 
l’importance  des  lésions  des  voies  aériennes  supé¬ 
rieures  décelées  par  l’examen  oto-rliino-laryngolo- 
gique,  il  à  bien  montré  que  les  affections  que  l’on 
confond  d’habitude  avec  la  tuberculose  pulmonaire 
peuvent  être  classées  en  trois  catégories  principales  : 

jo  I^es  syndromes  qui  ont  quelques  symptômes  com¬ 
muns  avec  les  maladies  respiratoires,  sans  toucher 
cependant  primitivement  l'arbre  aérien,  comme  :  la 
toux,  la  dyspnée,  la  douleur  thoracique,  l’hémo¬ 
ptysie,  d’origine  souvent  cardio-vasculaire,  mais  qui, 
s’ils  s’accompagnent  de  broncliite,  d’exsudation 
pleurale,  de  congestion  passive,  peuvent  être  con¬ 
fondus  avec  la  tuberculose  pulmonaire. 

2®  Ees  affections  non  tuberculeuses  de  l’appareil  res 
piratoire,  mais  qui  peuvent  avoir,  avec  la  tuberculose 
pulmonaire,  des  symptômes  communs,  comme  la 
sypliilis  du  poumon,  le  kyste  hydatique,  le  cance-.- 
primitif  du  poumonj  et  surtout  la  bronchectasie. 

C’est  sur  un  interrogatoire  très  précis,  l’examen 
radioscopique,  la  recherche  des  bacilles  dans  les 
crachats  surtout,  que  l’on  s’appuiera  pour  établir  R 
diagnostic. 

De  même,  dans  la  pleurésie  purulente  enk5'stée 
dans  un  interlobe  ou  dons  une  poche  pleurale  loca¬ 
lisée. 

3®  Les  affections  des  voies  aériennes  supérieures 
sont,  de  toutes  les  causes  d’erreur,  peut-être  les  plus 
fréquentes,  tels  le  coryza  aigu  ou  chronique  attei- 
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gnant  le  lai3Tix,  la  trachée  et  les  grosses  bronches, 
et  ayant  pour  cause,  soit  des  scissurites,  soit  des  eth- 
moïdites  ou  des  sphénoïdites,  des  adénoïdites,  etc. 

Il  faut  y  penser,  et  souvent  la  désinfection  d’un 
sinus,  l’ablation  d’un  cornet  ou  de  végétations  feront 
disparaître  la  toux,  la  fièvre,  le  mauvais  état  général 
qui  étaient  pris  pour  des  symptômes  d’imprégna¬ 
tion  bacillaire. 

Mais,  pourquoi  tant  d’erreurs  sont -elles  commises 
dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire? 

Parce  que,  dit  M.  Rist,  malgré  lui,  le  médecin, 
par  l’insistance  de  l’enseignement  reçu,  les  direc¬ 
tives  gouvernementales,  l’opinion  publique,  le  déve¬ 
loppement  des  œuvres  antituberculeuses,  est  imbu 
de  l’idée  de  poser  un  diagnostic  le  plus  précoce 
possible.  Presque  malgré  lui,  il  est  aiguillé  de  suite 
vers  une  seule  h3q)othèse,  celle  de  la  tuberculose. 

L’erreur  tient  aussi  à  ce  qu’on  doime  trop  d’im¬ 
portance  aux  signes  fonctiomrels  et  généraux,  au 
détriment  des  signes  physiques,  qui  doivent  être 
recherchés  sans  idée  préconçue,  complétés  par  la 
radioscopie.  Si  elle  montre  une  lésion  pulmonaire 
locaUsée,  quelle  en  est  la  nature?  Poirr  ce  diagnostic 
étiologique,  il  faut  s’aider  des  méthodes  de  labo¬ 
ratoire  et  chercher  le  bacille  de  Koch,  par  tous  les 
moyens  possibles. 

Sans  doute,  M.  Rist  l’admet,  on  ne  saurait  pré¬ 
tendre  que  le  diagnostic  de  tuberculose  n’est  jus¬ 
tifié  qu’en  présence  du  bacille  de  Koch.  Mais,  si 
on  ne  le  trouve  pas,  avant  d’admettre  à  titre  pro¬ 
visoire  le  diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire,  il 
faut  toujours  se  demander  si  les  lésions  pulmonaires 
constatées  ne  peuvent  pas  s’expliquer  par  tme 
maladie  autre  que  la  tuberculose  (i). 

Adénopathie  trachéo-bronchique  et  tubercu¬ 
lose  chez  l’enfant.  —  Nous  avons  fait  allusion, 
dans  la  revue  aimuelle  çm  les  maladies  des  enfants,  à 
l’évolution  des  idées  en  matière  d’adénopatlûe.  De¬ 
puis  les  recherches  radiologiques  de  îiIM.  Delherm, 
Duhem  et  Chaperon  d’ime  part,  depuis  les  consta¬ 
tations  cliniques  de  M.  Nobécomt,  de  M.  Marfan, 
de  MM.  Léon  Bernard  et  Vitry  d’autre  part,  on  sait 
combien  il  faut  être  réservé,  avant  de  porter  le  diag¬ 
nostic  d’adénopathie  trachéo-broncliique  et  surtout 
d’affirmer  la  natme  tubercideuse  de  cette  adéno- 
patliie.  On  a  soulevé,  à  ce  propos,  toute  ime  série  de 
problèmes  d’ordre  diagnostique  et  prophylactique, 
et  M.  Génévrier  étudie  l’un  d’eux  dans  ce  nu¬ 
méro.  Il  n’en  subsiste  pas  moins  que  la  recherche 
de  l’adénopatliie  trachéo-bronchique  est,  chez  l’en¬ 
fant  suspecté  de  tuberculose,  d’importance  capi¬ 
tale  et  qu«;  l’étude  des  symptômes  cliniques, 
l’examen  radioscopique,  la  cuti-réaction,  l’en¬ 
quête  familiale  peuvent  souvent  conduire  à  im 
diagnostic  précis  (2). 

(l)  A.  JoussET,  Concours  mid.,  22  et  29  juillet  1923.  — 
Ameuille,  Bull,  mid.,  11“  21, 1923.  —  Cordier,  Journal  de  mid. 
de  Lyon,  5  avril  1923.  —  Rist,  Bévue  de  la  tuberculose,  n“2,  1923. 
Exposé  faitau  Congris  de  l'Assoc.  mid.  britannique  de  Glascou', 
juillet  1922. 

(8)  Eéon  Bernard  et  Vitry,  Acad,  de  mid.,  10  juillet,  1923. 


III.  —  Traitement  de  la  tuberculose. 

Curabilité  de  la  tuberculose  pulmonaire.  —  L’au 
dernier,  nous  signalions  l’intérêt  du  petit  vo¬ 
lume  de  Burnand  sur  la  guérison  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Il  a  suggéré  un  certain  nombre  de  com¬ 
mentaires  intéressants,  et  notanunent  M.  Dumarest 
lui  a  consacré  quelques  pages  suggestives.  Il  rappelle 
qu’à  la  base  du  débat  il  y  a  deux  ordres  de  faits,  en 
apparence ,  paradoxaux  :  les  vestiges  pulmonaires 
indéniables  de  tuberculose  guérie  s’observent  ana¬ 
tomiquement  avec  une  grande  fréquence,  chez  les 
neuf  dixièmes  des  êtres  hmuains,  et  «  ces  tubercu¬ 
leux  hemeux  n’ont  pas  d’iiistoire  clinique  ».  A  ces 
constatations,  s’opposent  celles  des  cliniciens  mon¬ 
trant  la  gravité  de  la  tuberculose  pulmonaire  con¬ 
firmée  ;  seules  les  formes  fibreuses,  moins  redou¬ 
tables,  semblent  plus  bénignes  et  d’évolution  plus 
lente  ;  elles  ne  guérissent  toutefois  pas  complètement 
après  la  cure  ;  le  malade  vit  avec  son  mal  ;  c’est  mie 
solide  symbiose  plutôt  qu’ime  guérison.  .Si,  se  réfé¬ 
rant  aux  premières  constatations,  on  considère  le 
rapport  absolu  qu’il  peut  y  avoir  entre  l’énorme 
diffusion  de  l’infection  tuberculeuse,  qui  atteint  la 
presque  totalité  de  l’espèce  hmnaine,  et  la  mortalité 
qu’elle  entraîne,  on  est  amené  à  la  considérer  comme 
ime  affection  bénigne  et  souvent  curable.  Si,  au 
contraire,  on  n’envisage  que  l’évolution  de  la  tuber¬ 
culose  commune,  reconnue,  et  les  ravages  qu’elle 
cause,  onne  peut  que  voir  en  elle  le  plus  dévastateur 
des  grands  fléaux  modernes. 

M.  Burnand,  dans  ime  statistique  générale,  estime 
que  60  p.  100  des  individus  triomphent  de  l’agent 
infectieux  sans  maladie  ;  dans  39  p.  100  des  cas, 
l’infection  guérit  spontanément  après  des  manifes¬ 
tations  larvées  ;  enfin  dans  i  p.  100  des  cas  la 
maladie  parvient  au  stade  apparent.  Dans  ce  cas  c’est 
que,  très  virulente,  elle  a  triomphé  des  défenses  de 
l’organisme,  et  la  moitié  des  sujets  attenits  en  seront 
\dctimes.  Dans  cette  dernière  catégorie,  les  formes  qui 
guérissent  sont  celles  qui  d’emblée  manifestent  plutôt 
ime  tendance  hyperplasique,  sclérosante,  c’est-à-dire 
des  formes  fibreuses  et  non  ulcéreuses;  ce  sont  encore 
les  formes  avec  lésions  fermées  {états  bacillaires  chro¬ 
niques,  formes  pleurales  ou  cortico-pleurales). 

Au  contraire,  le  principal  facteur  de  gravité  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  c’est  l'ouverture  du  foyer 
caséifié. 

Le  polymorphisme  de  l’infection  tuberculeuse  tient 
à  l’infinie  variété  des  façons  dont  les  individus 
atteints  réagissent  à  cette  infection.  Expérimenta¬ 
lement  on  a  montré  que  la  dose  du  contage  jouait  un 
rôle  important.  Mais  pratiquement,  il  semble  surtout 

—  Marfan,  NouàcouRT  Ibid.,iS  juillet  1923.  —  Génévrier, 
Bull,  mid.,  5  et  8  clicembre  1923.  •—  Eeredoullet,  Diagnastic 
dinique  de  l’adénopatliie  niédiostinc  (Pédiatrie  pratique, 
15  juillet  1923). — Eereboüllet,  I.es  élé'iiients  du  diagnostic  de 
la  tuberculose,  chez  l’cufant  {Progris  mid.,  i7nov,  1923). — 
Reh.  E’ndénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse  (Rapport 
à  la  Soc.  suisse  de  pédiatrie,  Genève,  12  mai  1923). 
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qu’il  y  ait,  vis-à-vis  de  l'iufection  bacillaire.uue  résis¬ 
tance  spécifique  des  races  et  des  individus,  distincte  de 
la  résistance  banale  et  générale  de  l'organisme. 
Cette  résistance  semble  avant  tout  le  résultat  d’mie 
immunisation  héréditaire  ou  personnelle,  et  les 
formes  atténuées  de  la  tuberculose  sont  l’expression 
de  la  réaction  d’organismes  partiellement  immu¬ 
nisés. 

Ceci  explique  le  polymorphisme  des  formes  cli¬ 
niques  de  la  tuberculose  et  comment  il  se  fait  que  la 
contagion  épargne  souvent  les  plus  exposé.s  pour 
frapper  les  mieux  protégés,  parce  que  les  premiers,  par 
le  mécanisme  des  petites  inoculations  répétées, 
peuvent  arriver  à  s’immmiiser  eux-mêmes  et  à 
transmettre  à  leur  descendance  une  résistance  spéci¬ 
fique  acqifise  plus  ou  moins  grande.  Elle  fait  com¬ 
prendre  pourquoi  la  gravité  de  l’infection  tubercu¬ 
leuse  diminue  avec  l’âge.  Encore  y  a-t-il  lieu  sans 
doute,  conune  nous  le  rappelions  plus  haut  à  pro¬ 
pos  du  terrain  tuberculeux,  de  tenir  compte 
d’autres  conditions  de  résistance  ou  de  susceptibi¬ 
lité  des  organes. 

Ce  qu’il  faut  retenir  smtout,  avec  Bumaud  et  l)u- 
marest,  c’est  que  si  le  germe  morbide  parvient  à  pro- 
gre.sser  dans  mi  organisme,  si  les  signes  cliniques  de 
la  maladie  apparaissent,  si  mre  lésion  destructive,  si 
limitée  soit-elle,  se  réalise,  la  tuberculose  pulmonaire 
est  dès  ce  moment  une  maladie  grave  dont  l'issue 
est  incertaine.  C’est  sur  cette  gravité  ab  iiiilio  des 
formes  destructives  que  Buruand  attire  l’attention  ; 
elle  n’est  pas  assez  commmiément  admise  parce  que 
ces  fonnes  sont  souvent  insidieuses,  procédant  par 
ixjussées  et  parce  qu’elles  peuvent  s’accompagner 
d’un  bon  état  général.  Et  cependant  cette  gravité 
de  la  tuberculose  fibro-caséeuse  commune  domine  la 
pratique  phtisiologique,  parce  qu’elle  mène  au  trai¬ 
tement  hygiénique  précoce  qui  seul  peut  domier 
quelque  chance  de  salut  et  qu’elle  justifie  l’appli¬ 
cation,  dans  les  meilleures  conditions,  de  la  méthode 
radicale,  c’est-à-dire  du  pnemuothorax  artificiel  (à 
condition  toutefois  que  la  inère  puisse  être  sauvée 
par  le  sacrifice  de  l’enfant)  (i). 

On  voit  combien,  ainsi  envisagée,  la  curabilité 
de  la  tuberculose  reste  limitée  et  combien  il  faut  être 
réservé  avant  de  parler  de  guérison  d’ime  tuberculose 
franchement  recoimue. 

Les  médications  spécifiques.  —  Si  l’on  con¬ 
tinue  à  parler  de  vaccination  et  de  sérothérapie  anti¬ 
tuberculeuse,  on  n’a  pas  cette  aimée  ajouté  des 
notions  nouvelles  à  celles  que  nous  possédions. 

Dans  mi  fort  intéressant  article,  M.  André  Jous- 
set  S’est  efforcé  de  montrer  que  les  principes  généraux 
de  la  médication  spécifique  sont  théoriquement 
ceux  de  toutes  les  autres  immmûsations  antmiicro- 
biennes.  U  garde  ♦  avec  tm  optimisme  irréductible 
une  (xmfiance  absolue  dans  les  ressources  de  la  mé- 

(i)  F.  Dumarimt,  Quelques  rétlexions  sur  la  curabilité  île  la 
tuberculose  pulmonaire  [Rev.  de  la  tuberculose,  n"  4,  1923).  — 
IlUKNAND,  In  Ruérisou  de  la  tuberculose  pulmonaire,  Paris, 
J,-B.  Baillière  et  fils,  èdlt.,  1922. 
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thode  pasteuriemte  appliquée  à  la  lutte  antituber¬ 
culeuse  »,  mais  il  recoimaît  que  lu  vaccinothérapie  est, 
en  général,  «  mie  métliode  pleine  d’écueils  , qu’on  ne 
saurait  employer  avec  trop  de  prudence  »  et,  tout 
en  demeurant  le  champion  de  la  sérothérapie  bien 
appliquée,  il  en  fixe  les  indications  et  les  limites  et 
rappelle  la  nécessité  de  la  tolérance  sérique. 

Les  recherches  que  poursuivent  depuis  de  longues 
années  M.  Maragliano  à  Gênes,  M.  Rapijiu  à  Nantes, 
penuettent  sans  doute  de  fonder  certains  espoirs  dans 
la  vaccination  curative  et  surtout  préventive,  mais 
elles  ont  encore  besoin  d’être  poursuivies  et  appuyées 
de  plus  de  faits. 

Tout  récenmient,  on  a  fait  grand  bruit  autour 
d’mic  méthode  sérothérapique  employée  depuis 
plusieurs  aimées,  s:ms  succès  décisif  ni  preuves  bio¬ 
logiques  précises  de  sou  efficacité.  Aucim  fait  nou¬ 
veau  n’est  venu,  .semble-t-il,  légitimer  les  affirma¬ 
tions  avec  lesquelles  on  préconise  de  nouveau  cette 
méthode,  qui  n’a  été  l’objet  d’aucune  vérification 
scientifique  indiscutable.  Qu’il  s’agisse-  de  sérothé*- 
rapie,  qu’il  soit  question  de  vaccinothérapie  directe 
ou  indirecte,  il  e.st  regrettable  que  l’on  fasse  luire  aux 
yeux  des  malades  la  chimère  de  la  guérison  par  mie 
thérapeutique  inefficace,  dangereuse,  ou  plus  simple¬ 
ment,  impossible  à  mettre  en  œuvre  actuellement. 

I,a  vérité  reste,  croyons-nous,  celle  que  l’iiu  de 
nous  disait  à  propos  de  la  tuberculose  infantile  : 

«  IyCS  médications  dites  spécifiques,  que  ce  soit  la 
sérothérapie,  la  tuberculinothérapie  ou  la  vaccino¬ 
thérapie,  ne  domieut  pas  de  résultats  merveilleux. 
ha.  sérothérapie  peut  toutefois  être  retenue  pour 
certaines  foniies  aiguës  de  tuberculose,  à  lièvre  régu¬ 
lière  et  modérée,  à  cuti  réaction  positive  ;  la  tubercu¬ 
linothérapie  peut  intervenir  à  titre  de  médication 
adjuvante,  dans  certaines  formes  locales  bien  spéci¬ 
fiées.  Quant  à  la  vaccinothérapie,  elle  a  sa  place 
dans  l’avenir  et  non  dans  le  présent»  (2). 

Tuberculinothérapie  et  pneumothorax  artifloiel. 
—  Nous  croyons  inutile  de  nous  appesantir  sur 
certains  essais  de  tuberculinothérapie,  coiimie  la 
méthode  de  tuberculinothérapie  par  voie  intracutanée 
ou  méthode  de  Pomidorf,  dont  une  revue  critique  de 
M.  Cheiiffsse  a  montré  les  résultats  problématiques 
et  les  inconvénients  évidents. 

En  revanche,  nous  devons  signaler  les  recherches 
intéressantes  des  Dr»  IMadeleine  et  Paul  Toussaint, 
poursuivies  en  Belgique,  sur  la  tuberculinothérapie 
chez  les  sujets  soumis  au  pneumothorax  artificiel. 

IyCS  Dr»  Madeleine  et  Paul  Toussaint  ont  remarqué, 
se  servant  de  petites  do.ses  de  tuberculine  .solide  puri¬ 
fiée  eu  commençant  à  1/2000  de  milligramme  et  en 
augmentant  très  progressivement  les  do.ses,  que  le 
danger  que  fait  courir  la  réaction  focale  était  consi¬ 
dérablement  réduit  lorsqu’on  était  aidé  dans  la 

(2)  A.  JoiessET,  Les  médieiilions  spédfiqucs  de  la  tubercu¬ 
lose  (Presse  médicale,  14  mars  1923).  —  Maiwcliano,  Kaw'in, 
Congrès  de  mè-deciue,  Bordeaux,  septembre  1923.  —  P.  I,e- 
REBOUI.LIÎT,  Trallemeul  de  la  lubercido.se  infantile  (La  Pédia¬ 
trie  pratique,  5  novembre  et  5  décembre  1923). 
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cure  par  le  collapsus  pulmonaire.  Par  un  examen  la  pénétration  de  l’acide  elumlmoogrique  à  l’intérieur 
minutieux,  ils  s’efforcent  après  chaque  piqûre  de  des  tubercules.  IvC  gyaorarrfaferfcsowrfe,  tiré  de  l’huile 
dépister,  cette  réaction.  Ce  n'est  que  vers  la  cin-  de  chauhuoogra,  n'a  paru  à  M.  I<eurct  actif  ni  chez 
quième  ou  sixième  piqûre  qu’ils  commenceiit  la  mi, se  le  cobaye,  ni  chez  les  malades,  et  il  semble  bien  que  là 
en  compression,  tout  eu  continuant  le  traitement  n’est  point  le  remède  .spécifique  de  la  tuberculo.se. 
tuberculinique,  mais  en  espaçant  les  injections  (ime  Bien  d’autres  essais  ont  été  tentés,  et  la  cliimio- 
tous  les  dix  jours  environ).  Ils  recoimnandent,  en  thérapie  doit  rester  à  l’étude,  mais  il  .semble  bien  que 
effet,  de  ne  pas  coordoimer  trop  étroitement  insulfia-  ce  .soit  moms  sur  elle  <jue  .sur  la  cure  hygiéno-diété- 
tions  et  piqûres,  de  manière  à  reconnaître  la  nature  licjue  et  le  imeumothofax  artificiel  qu’il  faille 
des  phénomènes  ob.servés.  actuelleiiieiit  compter  pour  traiter  et  guérir  nos  ma- 

Nous  n’insisterons  pas  sur  leur  méthode,  dans  la-  lades  (î). 
quelle  ils  surveillent  étroitement  et  graduent  l’auto-  Carence  alimentaire  et  tuberculose.  —  Le  rôle 
tuberculinisation,  nous  borntuit  à  .signaler  les  résul-  de  l’alimentation  dans  la  genèse  et  l’évolution 

tats  intéressants  qu’ils  ont  ainsi  obtenus.  de  la  tuberculo.se  est  de  longue  date  considéré  comme 

Il  leur  a  paru  que  le  reimuiiement  focal  que  pro-  très  imporliuit.  Réceiimieut  Cli.  Richet  fils  insistait 
voque  la  tuberculine  dans  le  .sens  curatemr  était  .sur  l’influence  capitale  de  la  sous-alimentation  et  les 
favorisé  par  l’action  du  pneumothorax;  que  d’autre  rapports  île  M.  IMoiuiqumul  et  de  IMM.  Breton  et 
part  celui-ci  mettait  un  frein  aux  tendances  con-  Lucamp  à  Strasbourg  ont  mis  eu  relief  les  consé- 
gestives  de  ce  remaniement.  quences  de  la  carence  alimentaire  à  ce  ■ix>iut  de  vue. 

Les  recherches  idtérieures  montreront  dans  quelle  yj.  Iklouriquaud,  en  quelques  pages  fortement  docu- 
mesmre  celte  méthode  peut  être  généralisée  (i).  mentées,  a  montré,  jxir  l’expérience  de  la  dernière 
Chimiothérapie.  —  Nous  signalions  l’an  deiuier  guerre,  le  rôle  des  carences  multiples,  associées  à 
l’intére.ssant  exposé  de  M.  Calmette  siu  les  condi-  l’inanition  dont  elles  aggravent  l’action.  L’expéri- 
tions  et  les  résultats  de  la  chimiothéraiûe  dans  la  mentation  et  l’observation  s’accordent  poiu  établir 
tuberculose.  I^’analyse  détaillée  que  fait  de  cette  nécessité  d’opposer  à  la  tuberculose  un  régime 
question  M">'  Ivj'dia  M.  de  tVitt  dans  le  vt)lunie  que  équilibré,  large,  varié,  frais,  vivant  ;  cliaquc  oiga- 

nous  avons  signalé  mérite  d’être  lue;  elle  aboutit,  nisme  réclame  d’ailleurs  mi  régime  adapté  à  sa  propre 

à  des  conclusions  analogues  à  celle  de  M.  Calmette,  digestion  et  à  sa  nutrition. 

montrant  l’insuffisance  des  ré.sultats  actuels,  l’es-  Lémonstratif  et  émouvant  est  le  tableau  fait  à 
lX)ir  que  l’on  doit  néaiunoins  garder  de  ijosséder  plusieurs  repri.ses  par  WM.  Breton  et  Lucamp  de  la 
un  jour  mi  traitenient  chimique  eflicaee.  tuberculose  chez  les  populations  des  régions  envahies 

11  ne  semble  pas  que  ce  soit  l’iode,  qui  reste  pom-  du  nord  de  la  l'rance  ;  les  jeunes  sujets  surtout  y 

tant  l’objet  de  la  faveur  de  nombre  de  médecins.  ont  été  atteints  de  tuberculose  en  proportion  de  la 

.  IM.  Boudreau  a  rapirelé  cette  année  les  bases  de  sa  durée  de  coercititm,  des  restrictions  et  des  souf- 

thérapeutique  iodée  intensive  qui,  selon  lui,  «  pro-  frances  endurées.  Le  rôle  de  la  carence  est  primordial 

longée  sans  faible.sse,  autant  qu’il  est  nécessaire,  et  les  auteurs  ont  montré,  par  l’étude  des  r^imes  de 

arrête  et  guérit  .souvent  la  tuberculose  .sous  toutes  guerre  auxquels  les  populations  fment  soumises,  la 

ses  formes  et  à  toutes  ses  périodes  ».  11  a  dit  les  doses  carence  protéinique,  la  carence  minérale.  L’avitami- 

considérables  auxquelles  il  arrivait  :  3  000  gouttes  par  ^ose  leur  a  semblé  moins  iuqxrrtante.  Knfin  il  ne  faut 
jour  chez  l’adidte,  800  chez  l’enfant,  et  comment  pas  négliger  rintluence  de  la  misère  morale.  La  tuber- 

lX)ur  lui  «  riodii-iiie  est  rm  épouvantail  .suraimé,  culo.se  reste  une  maladie  de  misère,  exacerbée  par  la 

l’iodurisme  seiü  est  un  danger  ».  M.  Biunand,  M.  Be-  carence  alimentaire,  prise  dans  son  sens  le  plus  large, 

zançon,  M.  Lieudomié  se  sont  élevés  contre  ces  i,u  question  du  rôle  de  l’avitaminose  méritait 
conclu.sions  et  ont  montré  les  dmigers  de  tout  ordre  toutefois  d’êtie  précisée  cxirérimentalement  et  c’est 

auxquels  expo.se  une  telle  méthode  thérapeutique.  à  cpioi  se  sont  appliqués,  outre  MM.  Mouriquand, 

Les  troubles  dige.stif.s,  les  hémoptysies  sont  trop  Michel  et  Bertoye,  M.  Cordier  qui  a  apixurté  d’iuté- 

souveut  la  conséquence  de  rïodothérapie  intemsive  rcs.santes  expériences,  M!M.  Arloing  et  Lufourt, 

dans  la  tuberculo.se  pulmonaire  évolutive.  Tout  en  yi  Coulaud,  Ikl.  Lecoq,  etc.  Le  tous  ces  travaux 

recomiaissant  l’action  ixissible  ele  l’iode  dans  eer-  re.s.sort  la  néce.ssité  de  s’inspirer,  dans  le  régime  ali- 

taines  tuberculoses  torpides,  et  notamment  certaines  mentaiie  des  tuberculeux  de  ces  nouvelles  notions 

tuberculoses  gmigliomiaires,  nous  ne  ixnivons  que  et  de  chercher  diuis  la  richeswe;  et  dans  la  variété 

nous  associer  à  ces  conclusions.  alimentaire  mi  moyen  de  modifier  le  terrain  orga- 

L’hulle  do  chaulmoogra,  si  utile  dans  la  lèpre,  nique  et  d’augmenter  ses  moyens  de  défense  (3). 
a  paru  mi  moment  susceptible  d’agir  élans  la  tuber"  Le  pneumothorax  artificiel.  —  La  ifiace  nous 
culo.se,  mais  la  conclusion  des  récentes  recherches  de  manque  pour  rappeler  la  série  des  travaux  consacrés 
Walker,  cité  ixir  Lydia  de  Witt,  est  ix;u  encou-  à  cette  méthode, 

rageante,  puisqu’il  n’a  pu  expérimentalement  prouver  I.yuia  JI.  m:  Wnr,  loc.  cil.,  p.  35o-.u8-  —  BoumuvVU, 

('(iiigit's  ilc  liordcaux,  sept.  11)23.  —  I.burkt,  Journal  de  méde- 
(i)  Madicu-.ine  et  Pad.  Toussaint,  Revue  de  la  lulnr-  cine  de  Bordeaux,  iléo.  i<)22. 
cuhse,  n»  6,  1923.  -  CmaNissu,  La  tutjerc-ullnothèmpie  d’après  (3)  Mouriuvand,  Breton  et  Dvclaux,  etc.,CoHSrts  de  btras- 
la  méUiade  de  l’omidori  {Presse  médicale,  7  aaTÜ  1923).  hourt;  et  Rev.  de  la  tiib.,  11"  3  et  4,  1923. 
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Signalons  senlement  les  intéressantes  reclierclies 
de  M.  Ch.  Roubier  et  de  M.  Croizier  sur  les  tuber¬ 
culoses  cliniquement  unilatérales,  qui  à  l’autopsie  se 
montrent  très  rares,  sans  que  toutefois  cette  notion 
doive  contre-indiquer  le  pneumothorax. 

Mentionnons  les  divers  travaux  sm  les  bons 
résidtats  du  pneumothorax  artificiel  chez  les  enfants 
(M.  Armand-Delille  en  a  apporté  à  Bruxelles  ime 
statistique  éloquente),  sur  les  résultats  éloignés  du 
pneumothorax  artificiel  ;  M.  Bmnaud,  notamment,  a 
pu  retrouver  126  survivants  sur  300  traités,  dont 
loi  dans  un  état  très  favorable,  paimi  lesquels 
30  depuis  cinq  ans  et  plus.  MM.  Bemret  et  Aiuuont 
ont  apporté  des  résultats  analogues.  De  même 
MM.  Rist  et  Hirschberg  ont,  dans  ime  étude  très 
cmieuse,  montré  l’aspect  économique  et  social  du 
traitement  de  la  tuberculose  par  le  pneumothorax  arti¬ 
ficiel)  bon  nombre  de  malades  recommencent,  au 
moins  partiellement,  à  travailler  et  «  la  méthode,  on 
peut  le  dire,  fait  ses  frais  »  (i). 

Traitement  chirurgical  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire.  La  thoracoplastie.  —  Le  traitement  chi¬ 
rurgical  de  la  tuberculose  pulmonaire  a  été  jus¬ 
qu’ici,  en  France,  à  peu  près  complètement 
délaissé.  MM.  Tuf  fier  et  Lœwy  y  ont  toutefois  consa¬ 
cré,  ici  même,  en  1914,  im  article.  Dernièrement,  à 
la  suite  de  nombreuses  observations  publiées  à 
l'étranger  et  des  travaux,  parus  en  France,  de  Bérard 
et  Dumarest  à  Lyon,  des  thèses  de  Madinier  et 
Guilleminet,  d’ime  revue  générale  de  Lenormant 
sur  la  thoracoplastie,  cette  question  parmt  reprendre 
un  intérêt  de  premier  plan.  Un  travail  récent  de 
Courcoux  et  Desplas  vient  de  préciser  les  données  et 
la  technique  de  ce  traitement  chirurgical. 

Depuis  longtemps  les  chirurgiens  ont  tenté  de 
collaborer  au  traitement  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire.  C’est  surtout  l’immobihsation  du  poumon 
lésé  que  l’on  a  cherché  à  obtenir.  C’est  de  ce  prin¬ 
cipe  que  sont  nés  le  pneumothorax  artificiel,  et  les 
méthodes  de  collapsthérapie. 

Elles  ont  pour  but  de  soustraire  le  poumon  airx 
mouvements  que  lui  impose  sa  solidarité  avec  la  paroi 
thoracique.  Pour  cela  il  faut  :  soit  détruire  le  vide 
plemal  par  injection  de  gaz  (pnemnothorax  arti¬ 
ficiel),  soit  détruire  la  rigidité  tlioracique  en  suppri¬ 
mant  les  côtes  (thoracoplastie  extraplemaie),  soit 
exercer  sm  le  poumon  une  compression  par  l’inter¬ 
médiaire  du  feuillet  plemal  pariétal  décollé  de  la 
paroi  osseuse  (pneumotliorax  extrapleural  ;  décolle¬ 
ment  plemo-pariétal;  pleurolyse). 

C’est  la  thoracoplastie  qui  a  été  surtout  étudiée  ré¬ 
cemment,  sous  la  forme  que  lui  a  donnée  Sauerbruch  : 
la  résection  paravertébrale  de  toutes  les  côtes  sur  ime 
lottgueiu:  variable  de  10  à  15  centimètres.  Cette 
opération  a  donné  des  résultats  très  encoiuageants. 

(i)  Ch.  HüCniiîR,  l.a  tuberculose  pulmonaire  unilatérale  ü. 
l’nutoiwie  {Journ.  de  mid.  de  Lyon,  5  janv.  1923).  —  Croiziek, 
L’état  du  poumon  supposé  sain,  etc.  {Ibid.,  5  jauv.  1923).  — 
BunNAND,  Leuret  et  Aumont,  Congrès  de  Bordeaux,  sept. 
1923-  —  Rist  et  HirschberC,  Bulletin  du  Comité  national, 
mots-aviil  1923,  etc. 
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Ses  suites  opératoires,  quoique  très  dramatiques, 
sont  moins  graves  que  dans  les  autres  procédés. 

Les  résultats  fonctionnels  sont  parfois  remar¬ 
quables.  et  si  le  collapsus  du  pomiion  est  moins  mar¬ 
qué  que  dans  le  pneumothorax  artificiel,  il  est  suf- 
fi.sant  pour  obtenir  la  vidange  des  cavités  pulmo¬ 
naires,  l’accolement  de  leius  parois  et  faciliter  ainsi 
le  processus  scléreux  de  guérison  natmelle.  11  se  fait 
mte  scoliose  à  convexité  tournée  vers  le  côté  sain,  mais 
la  déformation  n’est  pas  exce.ssive. 

Dans  les  cas  hemeux,  l’expectoration  diminue  et 
même  la  fièvre  et  la  dyspnée  disparaissent  ;  le  poids 
augmente  et  les  résultats  .semblent  assez  dmables. 

Iva  moyenne  des  diverses  statistiques  groupées 
par  Lenormant,  Bérard,  Sauerbruch,  etc.,  donne 
environ  mi  tiers  de  guérisons,  mi  tiers  d’améliora¬ 
tions,  mi  tiers  d’échecs. 

Les  indications  essentielles  de  la  thoracoplastie  sont 
les  lésions  graves,  étendues,  destructives,  franchement 
îinilatérales,  les  lésions  fibro-caséeuses  de  la  phtisie 
chronique,  et  les  larges  pertes  de  substance  localisées 
à  tendance  fibreuse,  peu  évolutives  mais  avec  conser¬ 
vation  d'un  bon  état  général  qui  constituent  l'indica¬ 
tion  de  choix  d’une  thoracoplastie  quand  le  pneumo¬ 
thorax  est  impossible  (Bérard  et  Dumarest). 

En  principe,  d’après  ces  derniers  auteurs,  les 
malades  devraient  toujoms  être  opérés  en  sanato- 
riimi  après  une  période  d’observation  et  de  cure 
sérieuse.  Les  suites  de  l’intervention  sont  ainsi  bien 
meillemes  que  dans  les  hôpitaux  urbains.  Les  contre- 
indications  sont  les  formes  aiguës,  l’existence  d’irae 
autre  localisation  bacillaire  dans  le  second  poumon, 
le  rein  ou  l’intestin,  un  mauvais  état  général. 

D’autre  part,  on  peut  recourir  à  la  thoracoplastie 
pom  enrayer  des  hémoptysies  abondantes  et  per¬ 
sistantes,  quand  le  pnemnothorax  est  irréalisable;  de 
même  quand,  au  cours  de  celui-ci,  s’est  produite  une 
perforation  du  poumon  avec  fistule,  ou  eu  présence 
d’un  empyème  tuberculeux  fistulisé  à  l’extérieur. 

Divers  procéd  és  techniques  peuvent  être  employés 
récemment  bien  mis  au  point  par  Bérard  et  Dumarest. 
Ou  peut  y  joindre  la  phrénicotomie,  qui  paralyse  le 
diaphragme  et  immobilise  encore  davantage  le 
poumon.  Mais  préeisément,  MM.  Lardennois  et 
Ameuille,  qui  viennent  de  présenter  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  plusieurs  remarquables 
exemples  de  ce  que  peut  donner  cette  méthode, 
entre  des  mains  habiles  et  exercées,  feront  prochai¬ 
nement  dans  ce  jomual  mi  exposé  complet  de  la 
question,  qui  nous  diqiense  d’entrer  dans  de  plus 
longs  détails  sur  ces  opérations,  actuellement  au  pre¬ 
mier  plan  de  la  tliérapeu tique  de  la  tuberculose  (i). 

(i)  A.  Courcoux  et  B.  Desplas,  Traitciniait  cliirurgical  cIc 
la  lubcrculosc  pulmonaire  {Revue  de  ta  tuberculose,  11“  6,  dé¬ 
cembre  1923).  —  !..  Bérard  et  F.  Dumarest,  In  tliorac'o- 
pliLstie  cxtrapleurale  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  {Archives  franco-belges  de  chirurgie,  n"  $,  nud  1923)-  — " 
Ouna-EMINET,  Technique,  indications  et  valeur  de  la  thoraco¬ 
plastie,  J.-B.  Baillière  et  fils,  1923.  —  Cii.  Lenormant,  yoiir- 
nal  de  chirurgie,  11“  3,  septembre  1923.  —  Madinier,  La  thora 
coplastie  clans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  ; 
Masson  et  C*",édit.,  Paris,  1922.  — LARDiacNois  et  Ambüiüe, 
Société  médicale  des  hôpitaux,  23  novembre  1923. 
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Dans  un  article  précédent  (i),  nous  avoas  étudié 
les  localisations  périscissurales  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Nous  avons  rappelé  que  la  scissure 
interlobaire  joue  très  souvent  vis-à-vis  de  la  tuber¬ 
culose  le  rôle  d’une  région  d’appel.  Il  est  fréquent, 
en  effet,  d’observer  dans  son  voisinage  le  début 
des  lésions  tuberculeuses  sous  des  formes  varia¬ 
bles  qui  dépendent  du  mode  d’association  de  la 
réaction  pleurale  et  de  la  réaction  pulmonaire, 
lît  nous  avons  fait  allusion  à  ce  fait  ciue,  dans 
beaucoiq)  de  cas,  la  scissure  interlobaire  comstitue 
une  limite  nette  à  la  lésion  d’un  lobe.  C’est  sur  ce 
point  particulier  que  nous  voulons  insister  aujour¬ 
d’hui. 

Da  limitation  lobaire  des  lésions  tuberculeuses 
est  une  notion  ancienne  ;  elle  est  implicitement 
contenue  dans  nombre  d’observations  oh  l’on 
parle  d’une  lésion  bien  limitcHi  du  lobe  supérieur. 
Toutefois  il  ne  semble  pas  que  cette  notion  ait  été 
suffisamment  dégagée.  Cela  tient  en  partie  à  ce 
que  les  anciens  observateurs  n’avaient  à  leur  dis¬ 
position  que  le  contrôle  anatomiciue,  (jui  leur  mon¬ 
trait  des  lésions  terminales,  plus  souvent  étendues 
que  localisées,  tandis  que  nous  avons  aujour¬ 
d’hui,  avec  l’exploration  radiologique,  le  moyen 
de  suq)rendre  des  lésions  à  leur  début  et  susce])ti- 
bles  de  guérison.  D’autre  part,  limiter  cette  notion 
à  l’histoire  de  la  2)neumonie  caséeuse  serait  un 
point  de  vue  étroit,  qui  n’envisagerait  qu’une 
partie  des  faits. 

Un  grand  intérêt  s’attache  à  cette  étude  ;  une 
lésion  bien  limité-e  constitue  un  élément  de  pro¬ 
nostic  ini2)ortant,  jjarticulièrenient  favorable  à 
l’établissement  d’un  inieumothorax  artificiel. 

U’indéjjendance  du  lobe  atteint,  jiar  rajqjort  au 
lobe  adjacent,  jjeut  être  favorisée  jjar  une  sym¬ 
physe  interlobaire,  que  cette  syni2)hj'se  soit  anté¬ 
rieure,  reliquat  d’une  poussée  juxta-scissurale, 
ou  qu’elle  soit  contemporaine  des  lésions  évolu¬ 
tives.  Cette  s5TniDh}ree  interlobaire  est  d’obser¬ 
vation  fréquente  lors  du  contrôle  anatomique, 
qui  montre  une  bande  gri.se,  lardacée,  iffus  ou 
moins  éijaisse  et  transversalement  é'tendue,  for¬ 
mant  aux  lésions  du  lobe  supérieur  (le  plus  fré- 

(j)  Bnlklin  médical,  10  ot-tolm*  192}, 


quemment  atteint)  une  limite  nette,  au-dessous 
de  laquelle  le  lobe  sous-jacent  est  intact. 

ly’examen  radiologique  confirme  ces  faits  ana¬ 
tomiques.  Il  est  fréquent  de  voir  le  lobe  sui>érieur 
pré'senter  des  lé'sioirs  diversement  réparties  et 
de  degré  variable,  comme  l’atteste  son  ojiacité 
inégale  suivant  les  cas,  strictement  limitée  en 
bas  par  une  ligne  sombre,  au-dessous  de  laquelle 
le  ijarenchyme  2)araît  de  traiwijarence  normale. 

Cette  image  paraît  ifius  fréquente  et  ifius  nette 
à  droite  qu’à  gauche;  or,  indépendamment  de  la 
fréquence  diversement  api>réH:iée  de  la  tubercu- 
lo.se  dans  l’un  ou  l’autre  ijounion,  il  nous  semble 
qu’il  faut  faire  intervenir  une  autre  notion  : 
celle  de  la  direction  des  jfians  interlobaires. 

Du  côté  droit,  la  scissure  sui)érieure  est  presque 
horizontale,  se  i)rojetant  sous  la  forme  d’une 
bande  étroite  traversée  par  les  rayons  sur  toute 
son  éijaisseur. 

Du  côté  gauche,  au  contraire,  l’interlobe  consti¬ 
tue  un  ijlan  beaucoup  plus  oblique,  incliné  à  plus 
de  45“,  recouvert  en  avant  i>ar  la  languette  du 
lobe  suiîérieur.  Il  en  résulte  que  l’interlobe  se  jiro- 
jette,  non  iffus  suivant  une  ligne  mais  suivant  un 
plan,  d’où  une  image  beaucouj)  moins  nette  èt  la 
nécessité  d’un  éclairage  latéral  ijour  di.ssocier  ce 
qui  appartient  au  lobe  supérieur  et  au  lobe  infé¬ 
rieur.  C’e.st  là,  sans  doute,  la  raison  pour  laquelle 
la  limitation  lésionnelle  du  lobe  su2)érieur  gauche 
jjaraît  moims  fréquente  que  celle  du  lobe  siqiérieur 
droit,  alors  qu’elle  est  simplement  moins  é\4- 
dente  à  un  examen  radiologique  rajîide. 

Cette  image  transversale  de  la  syniphy.se,  si 
nette  du  côté  droit,  peut  d’ailleurs  se  iiré*senter 
sous  une  autre  forme,  lorsqu’il  s’agit  de  lésions 
anciennes  scléreuses,  fibreuses,  denses,  qui,  par 
leur  rétraction,  lui  donnent  une  forme  arrondie 
en  dôme  sur  laquelle,  ajirès  Rist  et  Ameuille,  nous 
avons  ré‘cemment  insisté.  Il  est  inutile  d’y  revenir. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  l’existence 
d’une  symphyse,  pour  importante  et  fréquente 
qu’elle  soit,  soit  indisjiensable  à  la  limitation  des 
lésions  lobaires. 

Plus  curieuse  est,  en  effet,  cette  constatation 
que,  sans  aucune  adhérence  pleurale,  la  plèvre 
interlobaire  restant  entièrement  libre,  la  lé*sion  du 
lobe  supérieur  est  nettement  isolée  du  lobe  infé¬ 
rieur.  Nous  avons  maintes  fois  constaté  ce  fait 
aux  autopsies  et  nos  collections  renferment  des 
pièces  montrant  l’indépendance  complète  qui  peut 
exister  entre  une  lé*sion,  même  très  grave,  du  lobe 
supérieur  entièrement  caséeux  sinon  cavitaire,  et 
le  lobe  inférieur  encore  intact. 

vSur  cet  état  d’inté*grité  de  la  jilèvre  ititerlo- 
haire,  l’exploration  radiologique,  dans  les  condj. 
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tiens  ordinaires,  ne  peut  pas  nous  renseigner. 
Elle  montre  la  limitation  des  lésions  lobaires,  la 
lobite,  la  ligne  nette  de  son  bord  inférieur,  la 
transparence  du  lobe  sous-jacent,  mais  elle  ne  nous 
dit  pas  si  la  plèvre  est  symphysée  ou  non.  Et  c’est 
l'insufflation  de  la  plèvre  qui  met  cette  disposi¬ 
tion  en  relief  :  lorsque  l’air  pénètre  dans  la  cavité 
pleurale,  il  aplatit  le  lobe  inférieur,  s’insinue  dans 
la  plèvre  interlobaire,  décolle  le  lobe  supérieur 
et,  ainsi,  se  trouve  dessinée  et  mise  en  relief  la 
lobite  du  lobe  supérieur,  sous  forme  d’une  masse 
triangulaire  en  chapeau  de  gendarme,  dont  la  face 
externe,  pariétale,  est  séparée  de  la  cage  thora¬ 
cique  par  un  espace  qui  varie  avec  son  degré  de 
compressibilité,  et  dont  le  bord  inférieur  est  hori¬ 
zontal,  net,  et  tranchant.  Ainsi,  par  ces  doubles 
constatations  anatomiques  et  radiologiques,  se 
trouve  confirmée  l’indépendance  lésionnelle  des 
lobes  et  particulièrement  du  lobe  supérieur,  la  limi¬ 
tation  des  lésions  par  l’interlobe,  que  celui-ci  soit 
S3nnphysé  ou  non,  fait  que  Rist  et  Ameuille  ont 
souligné  sous  le  nom  de  loi  de  la  limitation 
lobaire. 

Ees  lésions  elles-mêmes  du  lobe  atteint  sont 
d’ailleurs  assez  variables,  tant  du  point  de  vue  de 
leur  aspect  que  du  point  de  vue  évolutif.  Et  cela 
ne  doit  pas  surprendre,  si  l’on  a  cette  notiqn  de 
l’extraordinaire  variété  d’aspect  et  de  topogra¬ 
phie  que  peut  offrir  à  l’observation  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Au  début  de  l’évolution,  on  peut  surprendre 
des  lésions  qui  n’occupent  qu’une  partie  du  lobe. 
Elles  sont  alors  presque  toujours  appuyées  sur  la 
plèvre  interlobaire  ;  ce  sont  des  juxta-scissurites 
tuberculeuses  dessinant  à  la  radioscopie  un  triangle 
pneumonique  à  sommet  interne,  à  base  externe, 
dont  la  limite  supérieure  incertaine,  remontant 
plus  ou  moins  haut,  en  teintes  dégradées,  respecte 
la  partie  apicale  du  lobe  :  le  triangle  pneumonique 
est,  dans  la  tuberculose,  un  triangle  sus-scissural. 

De  telles  lésions  peuvent  rester  stationnaires, 
au  moins  un  certain  temps,  et  nous  avons  pu  voir 
une  lésion  de  ce  genre  qui,  après  six  mois  de  durée, 
était  restée  identique  à  elle-même,  tant  en  degré 
d’opacité  qu’en  étendue. 

Il  doit  même  être  possible  qu’eUes  guérissent, 
d’autant  que  les  lésions  initiales  sont  souvent  plus 
congestives  at  pneumoniques  que  caséifiantes, 
comme  en  témoignent  les  radiographies  qui  en 
montrent  la  transparence  relative  et  l’une  de  nos 
pièces  où  l’on  voit  le  peu  de  place  occupé  par  le 
tissu  caséeux,  relativement  au  tissu  splénisé.  Ce 
sont  des  faits  de  ce  genre  que  décrit  Déon  Ber¬ 
nard  dans  un  mémoire  récent,  où  il  souligne  leur 
évolution  habituellement  favorable. 


5  Janvier  1^24. 

EUes  peuvent  cependant  s’étendre  à  la  totalité 
du  lobe,  sous  forme  de  nodules  confluents  ou  d’in¬ 
filtration  caséeuse  totale  dans  laquelle  la  fonte 
donne  naissance  à  des  cavités  de  volume  variable, 
qui  peuvent  atteindre  toute  l’étendue  du  lobe,  ne 
laissant  plus  autour  d’elle  qu’une  mince  coque 
caséeuse  (Rossi). 

Tous  ces  faits  montrent  avec  certitude  cette 
particularité  si  curieuse  qu’a  la  tuberculose  de  se 
cantonner  dans  un  lobe,  de  réaliser  une  lobite, 
terme  d’ailleurs  purement  topographique  qui  ne 
préjuge  en  rien  de  la  nature  ni  de  l’évolution  des 
lésions. 

A  côté  des  réactions  périscissurales  que  nous 
avons  précédemment  étudiées,  la  tuberculose  peut 
réaliser  des  lésions  lobaires  ;  que  celles-ci  soient 
le  résultat  de  l’extension  d’une  localisation  primi¬ 
tivement  juxtâ-scissurale  ou  qu’elles  résultent 
d’un  autre  mode  d’ensemencement,  elles  sont 
toujours  remarquables  par  l’intégrité  absolue 
du  lobe  adjacent. 

Si,  dans  les  cas  heureux,  la  tuberculose  peut 
rester  limitée  à  un  lobe,  constituant  ainsi  une 
lésion  locale  susceptible  de  régression  et  de  gué¬ 
rison,  même  après  caséification  et  évacuation 
(chose  certaine,  puisque  nous  avons  des  pièces  de 
cavernes  guéries  et  sèches  du  lobe  supérieur),  cette 
localisation  peut  n’être  aussi  qu’un  temps  de  l’évo¬ 
lution  de  la  tuberculose,  qui,  après  avoir  atteint 
un  lobe,  ensemence  le  lobe  voisin  et  généralise. 
Mais  le  fait  qu’elle  puisse,  dans  un  nombre  de  cas 
qui  paraît  assez  fréquent,  rester  ainsi  localisée, 
est  assez  important  pour  qu’il  mérite  d’être  sou¬ 
ligné. 


LES  VÉRITABLES 
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le  P'  Paul  COURMONT  et  le  D'  B0IS8EL  (de  Lyon). 

Professeur  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Lyon. 

Le  problème  des  infections  associées  dans  la 
tuberculose  pulmonaire,  c’est-à-dire  le  rôle  des 
microbes  divers  qui  infecteraient  le  poumon  tu¬ 
berculeux  et  joueraient  un  rôle  plus  ou  moins  con¬ 
sidérable  dans  le  processus  pathologique,  ce  pro¬ 
blème  peut  être  envisagé  sous  divers  aspects  : 
anatomo-pathologique,  bactériologique  pur,  cli¬ 
nique,  et  enfin  thérapeutique, 
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D’innombrables  travaux  ont  déjà  vu  le  jour, 
souvent  assez  contradictoires.  Une  solution  nou¬ 
velle  semble  toutefois  s’établir  d’après  les  dernières 
recherches  dont  plusieurs  ont  été  résumées  au 
V®  Congrès  national  de  la  tuberculose  de  Stras¬ 
bourg,  en  1923. 

Des  arguments  anatomo-pathologiques  appor¬ 
tés  à  Strasbourg  par  Letulle  et  Halbron  (i)  pa¬ 
raissent  décisifs.  Ces  auteurs  admettent  que,  dans 
les  processus  tuberculeux  pneumoniques,  la  caséi¬ 
fication  et  les  splénisations  péricaséeuses,  le  rôle 
exclusif  du  bacille  de  Koch  est  indéniable.  On  ne 
voit  apparaître  les  microbes  associés  que  dans  les 
lésions  communiquant  avec  les  voies  aériennes  et 
dans  la  substance  caséeuse  eu  voie  de  désinté¬ 
gration.  Ce  sont  là  des  faits.  Des  auteurs  en  dédui¬ 
sent  que  les  microbes  associés  n’ont  pas  d’influence 
sur  la  marche  générale  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire.  Il  faut  entendre  cela  surtout  au  point  de  vue 
de  révolution  anatomo-pathologique  des  lésions 
tuberculeuses  qui  peuvent  toutes  se  produire  avec 
le  bacille  de  Koch  pur.  Nous  ne  croyons  pas  qu’il 
faille  en  conclure  de  façon  certaine  que  les  mi¬ 
crobes  associés  ne  jouent  jamais  aucun  rôle.  Letulle 
et  Halbron  le  disent  eux-mêmes  :  ces  microbes 
jouent  un  rôle  prédominant  dans  certaines  lé¬ 
sions  accessoires,  bronchites  infectieuses  parcel¬ 
laires  nées  à  distance  du  foyer  caséeux  et  indépen¬ 
dantes  de  lui.  L’anatomie  pathologique  ne  peut 
guère  aller  plus  loin. 

Mais  la  bactériologie  et  la  clinique  ont  uni  leurs 
observations  pour  proposer  des  solutions  diverses. 

La  théorie  la  plus  répandue  jusqu’à  ces  derniers 
temps  était  que  le  poumon  tuberculeux  est  pres¬ 
que  toujours  envahi  à  un  certain  stade  de  la  ma¬ 
ladie  par  d’autres  microbes  que  le  bacille  de  Koch, 
notamment  par  les  pyogènes.  Le  tuberculeux 
serait  donc  infecté  tout  autant'  par  ces  derniers 
que  par  le  bacille  spécifique,  et  l’on  attribuait  aux 
infections  associées  une  bonne  part  de  la  fièvre 
des  tuberculeux  et  surtout  des  cavitaires,  la 
fièvre  hectique  en  général,  une  aggravation  cer¬ 
taine  de  l’état  général  aussi  bien  que  local.  Le 
plus  grand  danger  pour  un  tuberculeux  était  donc 
de  devenir  un  infecté  pulmonaire  secondaire.  Une 
thérapeutique  nouvelle  s’ensuivit  :  la  vaccinothé- 
rapie  systématique  appliquée  aveuglément  avec 
des  vaccins  mixtes  faits  avec  les  principaux  pyo¬ 
gènes  ;  on  connaît  l’engouement  passager  et  les 
abus  de  cette  méthode  si  critiquable  à  tous  points 
de  vue. 

Une  réaction  contre  cette  théorie  se  poursuit 

(i)  tETDLLE  et  Halbron,  Bacille  tuberculeux  et  microbes 
associés  dans  l’hlsto-pathogénic  de  la  tuberculose  pulmonaire 
(F°  Congrès  national  de  la  tuberculose,  Btrasbourg,  1933], 


depuis  plusieurs  années.  Dès  1921,  nous  avons 
repris  la  question  avec  une  technique  précise  ;  les 
résultats  ont  été  publiés  dans  la  thèse  de  l’un 
de  nous  (2),  en  1921,  et  en  1923,  à  l’Académie 
de  médecine  et  au  Congrès  de  Strasbourg  (3). 

Bezançon  et  Biros  en  1922  (4),  Bezançon  dans 
son  rapport  au  Congrès  de  {Strasbourg,  montrent 
la  prédominance  du  rôle  du  bacille  de  Koch  dans 
l’évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire  ;  ils  ré¬ 
duisent  le  rôle  des  infections  associées  à  quelques 
rares  cas  dus  au  pneumocoque  ou  à  des  infections 
bronchiques  peu  importantes.  I^es  résultats  de 
Cordier,  Piérj’,  Mérieux  et  Glicksmann  plaident 
dans  le  même  sens.  P.  Teissier  croit  à  un  rôle 
souvent  réel  des  infections  associées  (Congrès  de 
Strasbourg). 

Nous  allons  exposer  les  résultats  de  nos  re¬ 
cherches  personnelles  où  la  bactériologie,  la  cli¬ 
nique  et  parfois  la  vaccinothérapie  ont  été  asso¬ 
ciées  dans  l’esprit  le  plus  critique  possible. 

Nos  recherches  portant  actuellement  sur  188  ma¬ 
lades  présentant  toutes  les  variétés  de  l’infection 
tuberculeuse  pulmonaire,  nous  permettent  d’ar¬ 
river  dès  maintenant,  comme  en  1923,  à  montrer 
que  les  infections  associées  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  sont  certainement  beaucoup  moins 
fréquentes  qu’on  ne  l’avait  cru  autrefois,  mais 
existent  cependant  dans  un  nombre  important  de 
cas  (20  p.  100)  et  qu’on  peut,  en  leur  faisant  le 
part  moins  belle,  maintenir  le  rôle  des  microbes 
associés.  Il  faut,  pour  cela,  étudier  méthodique¬ 
ment  les  véritables  infections  associées  dans  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire. 

La  question  de  technique  est  prédominante.  On 
peut  chercher  les  microbes  associés  de  diverses 
façons.  L’hémoculture  est  exceptionnellement  po¬ 
sitive  même  chez  les  malades  très  fébriles.  Avery 
et  Lyall,  Lemierre,  Piéry  et  Glicksmann  n’ont  eu 
que  des  résultats  négatifs  ;  nous  en  apportons  un 
cas  positif  fort  intéressant,  mais  unique;  Les  cul¬ 
tures  des  crachats  n’ont  pas  été  employées  par 
nous,  comme  méthode  S3^tématique,  mais  seule¬ 
ment  pour  isoler  les  microbes  lorsqu’ils  étaient 
révélés  en  grand  nombre  par  le  micro.scope. 

La  recherche  microscopique  dans  les  crachats 
doit  être  toujours  la  base  de  ces  études.  Mais  il 

(2)  Boisïel,  I/s  infections  secondaires  en  tuberculose  pul¬ 
monaire.  Thtee  Lyon,  igzi. 

(3)  Paul  Cvitomont  et  Bolssel,  1,cs  assodations  micro¬ 
biennes  dans  la  tuberculose  pulmonaire  {Bull.  Acad,  de  mid... 
15  mai  1923). —  PAUL  CouRMONTet  Bolssbl,  V’ Congrès  natio¬ 
nal  de  la  tuberculose,  Strasbourg,  1923. 

(4)  Biros,  Thèse  de  Paris  1921.  —  Bezançon  et  Chevalley, 
Associations  microbiennes  rlans  l’infection  tuberculeiLse  pul¬ 
monaire  {Rapport  au  V”  Congrès  national  de  la  tuberculose, 
Strasbourg,  1923), 
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est  indispensable,  comme  nous  l’avons  montré  à 
la  suite  de  Kitasato,  et  comme  l’ont  dit  égale¬ 
ment  Hezançon  et  Biros,  de  n’employer  que  des 
crachats  tout  à  fait  frais  et  lavés  dès  l’émission, 
de  façon  à  éviter  les  erreurs,  commises  si  souvent, 
de  prendre  pour  des  microbes  pathogènes  les  sa¬ 
prophytes  de  la  bouche  ou  des  voies  respiratoires 
su])érieures.  Nous  employons  la  méthode  de  la 
passoire  :  le  crachat,  recueilli  directement  sur  une 
soucoupe  flambée,  est  immédiatement  lavé  dans 
une  petite  passoire  fine  sous  un  jet  d’eau  distillée 
jusqu’à  ce  que  soient  éliminées  toutes  les  par¬ 
celles  étrangères  de  mucus  ou  de  salive  ;  puis, 
étalement  et  coloration  de  plusieurs  lames  au 
(iram  ou  au  Zielil. 

Dans  ces  conditions,  on  est  frappé  de  voir  qu’on 
peut  diviser  les  cas  en  deux  lots  :  ceux  où  l’on  ne 
voit  que  du  bacille  de  Koch,  et  ceux  où  l’on  décèle 
avec  lui  d’autres  microbes  en  très  grand  nombre. 
Il  ne  s’agit  pas  ici  de  quelques  rares  microbes 
péniblement  décelés  en  parcourant  plusieurs 
champs  microscopiques  ;  dans  les  véritables  in¬ 
fections  associées,  les  microbes  pullulent,  parfois 
innombrables,  dans  chaque  champ  microscopique  ; 
le  seul  aspect  de  la  préparation  est  aussi  tj’pique 
que  celui  d’un  pus  de  phlegmon  où  l’on  décèle  des 
pyogènes,  d’un  pus  de  méningite  où  fourmillent 
les  méningocoques,  etc. 

Dans  ces  conditions,  nos  i88  malades  penvent 
être  classés  en  deux  catégories  : 

1“  Dans  69  cas  (80  p.  100),  nous  n’avons  trouvé, 
malgré  des  examens  répétés,  que  du  bacille  de 
Koch,  .sauf  quelques  très  rares  microbes  que  l’on  a 
peine  à  trouver  et  dont  le  rôle  paraît  certaine¬ 
ment  nul. 

2°  Dans  36  cas  (20  p.  100),  nous  avons  trouvé, 
au  contraire,  des  microbes  associés  en  très  grand 
nombre. 

Ces  infections  associées  elles-mêmes  se  répar¬ 
tissent  en  deux  catégories  : 

a.  Des  infections  polymicrobiennes  ont  été 
au  nombre  de  13.  On  trouve  alors,  en  quantité 
plus  ou  moins  variable  et  diversement  réunis,  des 
streptocoques,  des  pneumocoques,  des  cocci  di¬ 
vers,  des  tétragènes,  des  bacilles  colifornies  ou 
diphtérimorphes.  Ce  sont  presque  toujours  des 
cas  très  graves  avec  cavernes  pulmonaires,  et  où 
il  est  difficile  de  dire  si  ces  infections  associées 
sont,  pour  ainsi  dire,  terminales  ou  bien  si  elles 
ont  joué  un  rôle  dans  l’évolution  des  lésions.  Dans 
certains  cas,  on  constate  des  microbes  anaérobies 
divers  (processus  fétide  ou  gangreneux). 

b.  Mais  les  cas  les  plus  intéres-sants  sont  ceux  où 
il  y  a  infection  associée  monomicroblenne, 
durable,  et  à  microbes  abondants,  Nous  avons 
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observé  23  de  ces  cas.  Des  microbes  rencontrés 
ont  été  les  suivants  :  pneumocoque,  2  cas 
(i  mort)  ;  pneumobacille  ou  analogues,  2  cas  (2  sur¬ 
vies)  ;  entérocoque,  i  cas  (mort)  ;  streptocoque, 
3  cas  (i  mort  et  2  cas  très  graves)  ;  tétragène, 
2  cas  (2  morts)  ;  B.  cutis  commune,  4  cas  (4  morts)  ; 
Micrococciis  catarrhalis,  1  cas  (i  mort)  ;  B.  de 
Pfeiffer,  5  cas  (i  mort)  ;  cocci  divers,  3  cas. 

On  voit  déjà  par  ces  résultats  combien  les  mi¬ 
crobes  associés  sont  variables  et  combien  nous 
sommes  loin  de  la  conception  des  trois  ou  quatre 
esijèces  microbiennes  fatalement  infectantes  dans 
la  tuberculose  pulmonaire. 

Mais  il  e.st  indiscutable  aussi  que,  dans  ces 
23  cas,  le  microbe  associé  semble  avoir  joué  le 
plus  souvent  un  rôle  important.  De  pronostic 
semble  en  effet  lié,  dans  bien  des  cas,  à  l’espèce 
microbienne  associée.  De  penumobacille  de  l'ried- 
lander  (2  cas  bénins)  et  le  bacille  de  Pfeiffer 
(5  cas,  4  bénins  et  i  mort)  se  sont  montrés  des 
microbes  peu  dangereux  dans  leur  association  avec 
le  bacille  de  Koch. 

Au  contraire,  le  .streptocoque,  l’entérocoque,  le 
tétragène  se  sont  rencontrés  dans  des  formes 
graves  ou  rapidement  mortelles  et  semblant  ag¬ 
gravées  par  cette  association.  De  pneumocoque  ne 
nous  a  donné  que  2  cas,  dont  un  avec  mort  (pneu¬ 
monie  caséeuse).  Des  microbes  que  l’on  n’aurait 
pas  cru  jouer  un  rôle  pathogène  prépondérant 
sont  le  Micrococciis  catarrhalis  et  le  B.  cutis  com¬ 
mune,  qui  n’ont  été  rencontrés  que  dans  des  for¬ 
mes  très  graves  et  mortelles.  Da  présence  du  B.  cu¬ 
tis  commune  semble  avoir  entraîné  une  aggra¬ 
vation  extrême  et  rapide  (4  cas). 

Une  observation  curieuse  est  celle  d’une  pneu¬ 
monie  caséeuse  bilatérale  dans  laquelle  le  Micro- 
coccus  catarrhalis  a  été  rencontré  en  très  grande 
abondance  non  seulement  dans  les  crachats,  mais 
dans  le  sang  pendant  la  vie  et  dans  presque  tous 
les  points  des  deux  poumons  à  l’autopsie  (i). 

Si  l’on  voulait  essayer  un  classement  de  ces 
véritables  infections  associées,  on  pourrait  pro¬ 
poser  les  catégories  suivantes  : 

a)  Infections  associées  indifférentes  (B.  de  Pfeif¬ 
fer,  pneumobacille)  ;  b)  infections  associées  aggra¬ 
vantes  (streptocoque,  tétragène,  pneumocoque 
souvent,  B.  cutis  commune  dans  tous  nos  cas). 

c.  Nous  avons  observé  aussi  certains  cas 
d’infections  alternantes.  Nous  entendons  par  là 
les  cas  où,  dans  les  crachats,  il  y  a  succes¬ 
sivement  prédominance,  ou  même  présence 

(l)  I’.  COIIRMONT,  IlOISSEL  et  BlIJADüUX,  l’nouiuoiiir  ca- 
sétniw  tulKTi-uU'USi-avec-ussDcialion  de  Microtoccus  catarriialii 

dans  les  jiiminuiis  et  dons  le  otuig  {Lyon  nihliçal,  X}  juillet  lÿii), 
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exclusive  au  microscope,  tantôt  du  [^bacille  de 
Koch  et  tantôt  du  microbe  associé  (obs.  à  enté¬ 
rocoque)  ;  dans  ces  cas,  on  voit  parfois  nettement 
une  poussée  d’aggravation  coïncider  avec  l’appa¬ 
rition  dans  les  crachats  des  très  nombreux  mi¬ 
crobes  associés,  alors  que  d’autres  périodes  où 
l’on  ne  constate  que  du  bacille  de  Koch  sont,  en 
somme,  plus  paisibles.  Dans  ces  deux  dernières 
catégories,  formes  aggravantes  et  alternantes,  l’ac¬ 
tion  du  microbe  associé  paraît  bien  réelle  sur  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie, 

d.  Enfin,  il  y  a  des  formes  d’iNKECTioNS  sun.sTi- 
TuÉES  où,  après  un  certain  temps,  on  voit  le  mi¬ 
crobe  associé  se  substituer  en  quelque  sorte  au  ba¬ 
cille  de  Koch  dans  les  crachats  et  exister  seul  et 
en  très  grande  abondance  pendant  une  très  longue 
période.  Sans  doute  le  bacille  de  Koch  ijeut  être 
décelé  à  certains  moments,  soit  par  examen  direct, 
soit  par  inoculation  ;  mais  en  quantité  tellement 
minime  que  des  examens  superficiels  peuvent 
l’ignorer  et  qu’en  apparence  tout  au  moins  le  mi¬ 
crobe  associé  s’est  substitué  au  bacille  de  Koch. 
Nous  avons-  observé  le  fait  avec  un  pneumoba¬ 
cille  de  Eriedlander  et  avec  un  bacille  de  Pfeif¬ 
fer.  Il  s’agissait,  dans  les  deux  cas,  de  tuberculose 
chronique  ancienne,  indiscutable,  car  le  bacille  de 
Koch  avait  existé  à  une  période  de  la  maladie, 
mais  où  l’expectoration  abondante  et  les  phéno¬ 
mènes  subjectifs  semblaient  devoir  être  attri¬ 
bués  pour  la  plus  grande  part  au  microbe  asso- 

En  somme,  dans  8o  cas  pour  loo,  nous  avons 
trouvé  exclusivement  le  bacille  de  Koch  et  nous 
sommes  d’accord  avec  Detulle  et  Halbron,  avec 
Bezançoii,  pour  établir  que  le  bacille  tuberculeux 
peut  produire  à  lui  seul  toutes  les  lésions  anato¬ 
miques  du  poumon  tuberculeux  et  toutes  les  formes 
cliniques  les  plus  variées,  et  que,  notamment,  la 
fièvre  hectique,  les  lésions  évolutives  et  l’évolu¬ 
tion  ultime  des  processus  anatomo-cliniques  sont 
dues,  le  plus  souvent,  au  seul  bacille  de  Koch. 

Mais  nous  affirmons  que,  dans  un  nombre  de 
cas  qui  n’est  pas  négligeable  (20  p.  100),  de  véri¬ 
tables  injections  associées  jouent  un  rôle  important 
par  les  différents  microbes  et  avec  les  diverses 
formes  que  nous  avons  exjjosées.  Il  ne  faut  donc 
pas  aller  trop  loin,  nier  complètement  le  rôle  des 
infections  associées,  ou  tout  au  moins  les  consi¬ 
dérer  comme  tout  à  fait  exceptionnelles.  C’est  un 
chapitre  de  pathologie  qu’il  faut  circonscrire,  qu’il 
faut  limiter  à  sa  juste  valeur,  mais  qu’il  ne  faut  pas 
méconnaître. 

D’autant  plus  que  des  conséquences  pour  la 
thérapeutique  et  l’hygiène  découlent  de  ces 
faits. 


■  Au  point  de  vue  thérapeutique,  la^vaccinothéra- 
pie,  si  elle  est  employée,  doit  être  spécifique  et 
non  indifférente.  Nous  sommes  tout  à  fait  oppo¬ 
sés  aux  vaccins  polymicrobiens,  inoculés  de  parti 
pris  à  tous  les  tuberculeux  qui  crachent,  sous 
prétexte  d’infection  associée,  et  sans  que  celle-ci 
soit  contrôlée.  Dans  la  plupart  des  cas  de  tuber¬ 
culose,  la  vaccinothérapie  par  d’autres  microbes 
n’est  pas  de  mise.  Mais,  dans  les  cas  de  véritable 
infection  associée,  et  surtout  dans  les  nionomi- 
crobiennes,  la  vaccinothérapie  doit  être  tentée. 
Nous  l’avons  essayée  dans  7  cas,  en  emplo3'ant 
l’auto-vaccin,  préparé  avec  le  microbe  même  du 
malade.  De  résultat  a  été  nul,  soit  sur  l’état  général 
et  la  fièvre,  soit  sur  les  crachats  dans  le  cas  à 
il/,  catarrhalis  et  dans  3  cas  à  B.  cutis  commune  et 
I  cas  à  pneumocoque.  Dans  2  cas  chroniques  où  le 
bacille  de  Pfeiffer  et  le  pneumobacille  s’étaient  en 
quelque  sorte  complètement  substitués  au  bacille 
de  Koch  dans  les  crachats,  il  y  a  eu  amélioration 
de  la  toux  et  des  crachats,  comme  cela  se  voit  dans 
la  vaccinothérapie  des  bronchites.  De  résultat  le 
plus  intéressant  a  été  celui  d’une  tuberculose  ulcé¬ 
reuse  bilatérale  très  grave,  où  l’apparition  d’une  ’ 
infection  associée  à  entérocoque  (i)  avait  amené 
une  aggravation  très  grande.  Da  vaccinothérapie 
fut  suivie  d’ime  amélioration  inespérée,  avec  baisse 
de  la  température  et  disparition  de  l’entérocoque 
dans  les  crachats  (stock- vaccin).  Après  quelques 
semaines,  l’entérocoque  aj^ant  de  nouveau  apparu 
avec  nouvelle  aggravation,  une  nouvelle  série  de 
piqûres  (auto-vaccin)  amène  la  disparition  des  mi¬ 
crobes  des  crachats  mais  sans  amélioration  ;  enfin, 
une  troisième  série  reste  sans  effet  :  mort. 

D’ensemble  de  ces  résultats  de  vaccinothérapie 
n’est  pas  très  démonstratif,  mais  nous  croyons  qu’il 
faut  cependant  tenter  la  méthode,  qui  sera  certai¬ 
nement  d’autant  plus  efficace  que  les  lésions  tu¬ 
berculeuses  en  elle.s-mêmes  seront  moins  graves  et 
moins  étendues. 

D’hj'giène  prophylactique  tirera  parti  aussi  des 
infections  associées.  Il  est  logique  que  les  malades 
puissent  se  contaminer  entre  eux  par  ces  infec¬ 
tions  microbiennes.  De  fait,  nous  avons  constaté 
plusieurs  fois  l’apparition  de  pneumocoque  et  de 
streptocoque  chez  des  malades  dont  les  voisins 
étaient  eux-mêmes  infectés  par  ces  microbes.  De 
véritables  cas  de  contagion  par  le  B.  cutis  commune 
ont  pu  être  suivis.  A  la  suite  d’une  infection  par  ce 
microbe  chez  un  de  nos  malades,  trois  autres  ont 
successivement  été  infectés  soit  par  voisinage,  soit 

(i)  r.  COURUONT,  Bli’m,  l’ERDiiCET  et  BoissEL,  Ass(X,-iaüon 
durable  de  l’entérocoque  au  badlle  de  Koch  dans  un  cas  de  tu¬ 
berculose  pulmonaire  ;  vaccinothérapie  ;  grosse  amélioration 
temporaire  (Soc.  méd.  des  hôpl.  de  Lyon,  19  juin  1923). 
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en  se  succédant  dans  la  même  chambre  ;  il  s’est 
toujours  agi  de  cas  graves  et  mortels  aggravés 
par  l’apparition  du  microbe  associé.  Iva  présence 
de  microbes  divers  chez  les  tuberculeux  n’est  donc 
pas  indifférente  au  point  de  vue  de  la  contagion 
par  ceux-ci.  Il  faudrait  faire  l’isolement  rigou¬ 
reux  de  tous  les  malades  accessoirement  infectés. 

On  voit  donc  que  le  rôle  des  véritables  infections 
associées  dans  la  tuberculose  pulmonaire  n’est  pas 
négligeable.  Il  faut  seulement  établir  le  diagnostic 
bactériologique  de  chacun  de  ces  cas  par  des  re¬ 
cherches  précises  et  minutieuses  et  avec  la  tech¬ 
nique  convenable.  Ainsi  sera  circonscrite  et  mieux 
définie  cette  importante  question. 


PNEUMOTHORAX  ARTIFICIEL 

INSTRUMENTATION  ET  PRATIQUE 
PERSONNELLES 

PAR 

le  P'  GAUSSEL 

rrofesscur  ù  la  Kacullû  de  nicdeciuo  de  Monlpollier 
Mcdccin-chef  du  Muialorium  üou  Accueil. 

Le  pneumothorax  artificiel  a  pris  une  place 
importante  dans  le  traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Les  indications  en  sont  limitées,  le 
nombre  des  tuberculeux  à  qui  ou  ])eut  le  jnopo- 
ser  est  peu  élevé,  si  l’on  tient  compte  de  l’extrême 
fréquence  de  la  tuberculose  pulmonaire,  mais, 
quand  la  méthode  de  Forlanini  est  apifiiquée  à 
des  cas  bien  choisis,  elle  donne  des  résultats  re¬ 
marquables. 

Aucun  médecin  ne  doit  ignorer  les  indications 
de  cette  thérapeutique  :  elle  est  surtout  employée, 
à  l’heure  actuelle,  dans  les  ser\ûces  spécialisé*s  de 
phtisiologie  (sanatoriums,  hôpitaux  de  tubercu¬ 
leux),  mais  je  crois  qu’elle  prendra  une  place  de 
plus  en  plus  grande  dans  la  pratique  de  la  clien¬ 
tèle  (I). 

Le  médecin  qui  veut  créer  ou  entretenir  un 
pneumothorax  artificiel  doit  avoir  il  sa  disposi¬ 
tion  un  appareil  permettant  les  insufflations 
intrapleurales  d’azote  :  nombreux  sont  les  modèles 
proi)osés  ;  on  peut  presque  dire  que  chaque  méde¬ 
cin  spécialisé  eu  phtisiologie  et  s’occupant  de 
pneumothorax  artificiel  a  son  instrumentation 
personnelle.  ^ 

On  s’est  efforcé  de  simplifier  l’appareillage  né¬ 
cessaire  pour  permettre  au  praticien  d’insuffler  la 
plèvre,  en  utilisant  les  instruments  qu’il  a  déjà 

(i)  A.  GAUsabL,  Cuiisidctutioiis  pratiques  sur  le  piieuinuthu- 
rax  arti&del  {Le  Sud  médical  et  chirurgical,  15  sept.  1923). 


dans  son  arsenal  ;  c’est  ainsi  que  certains  méde¬ 
cins  se  servent  de  la  soufflerie  du  thermocautère 
ou  de  la  pompe  de  l’appareil  de  Potain. 

Je  suis  opposé  à  l’emploi  de  tous  les  appareils 
qui  envoient  l’air  dans  la  cavité  pleurale,  par 
à-coups,  d’une  façon  brutale  et  souvent  dange¬ 
reuse  ;  je  Iqur  préfère  de  beaucoup  ceux  qui  per¬ 
mettent  de  faire  pénétrer  l’azote  oti  l’air  stéri¬ 
lisé  dans  la  plèvre  sous  une  pression  régulière, 
que  l’on  peut  régler  et  contrôler  à  volonté.  Le  type 
de  ces  appareils  est  celui  de  Küss,  un  des  plus 
employés. 

Je  me  sers,  dans  mon  service  au  sanatorium 
lion  Accueil  et  en  clientèle,  d’un  appareil  que  je 
vais  décrire  et  qui  est  représenté  sur  la  figure  i 


ci-joiute.  Il  a  les  avantages  de  celui  de  Küss,  mais 
il  est  plus  simple,  plus  facilement  transportable  et 
il  peut  être  construit  par  tous  les  médeciirs. 

D’une  façon  générale,  tout  airpareil  destiné  à 
la  création  et  à  l’entretien  d’un  pneumothorax 
doit  permettre,  non  seulement,  d’injecter  un  gaz 
(azote  ou  air  stérilisé),  dans  la  plèvre,  mais  encore 
de  mesurer  la  quantité  introduite  à  chaque  in¬ 
sufflation  et  surtout  de  connaître  la  pression  sous 
laquelle  on  injecte  le  gaz  et  la  pression  intrapleu¬ 
rale,  avant  et  après  l’opération. 

Cet  appareil  doit  comprendre,  eu  principe, 
trois  parties  :  1“  un  récipient  gradué  renfermant 
l’azote  ou  l’air  stérilisé  ;  2°  un  récipient  commu¬ 
niquant  avec  le  précédent  et  renfermant  un  li- 
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quide  dont  l’écoulement  dans  le  récipient  ,  à  azote 
chassera  ce  gaz  vers  la  plèvre  ;  3°  un  manomètre, 
branché  sur  le  tube  qui  conduit  le  gaz  du  récipient 
gradué  vers  la  plèvre. 

Ces  trois  éléments,  que  je  considère  comme 
indispensables,  se  retrouvent  dans  mon  appareil. 

Ils  sont  logés  dans  une  petite  caisse  en  bois,  qui 
non  seulement  permet  de  les  transporter,  mais 
qui  sert  au  fonctionnement  de  l’appareil,  ce  qui  en 
fait  l’originalité.  Cette  caisse,  de  dimensions  assez 
réduites,  a  32  centimètres  de  hauteur  et  25  centi¬ 
mètres  en  largeur  et  en  profondeur. 

I^a  paroi  supérieure  de  la  caisse  (C,  fig.  i)  forme 
couvercle  ;  elle  s’articule  avec  la  paroi  postérieure 
par  deux  charnières  qui  permettent  au  couvercle 
de  se  relever  verticalement,  mais  sans  basculer  en 
arrière.  Quand  ce  couvercle  est  ainsi  relevé  verti¬ 
calement,  il  forme  avec  la  paroi  postérieure  un 
plan  continu  (B  et  C  de  la  fig.  2),  èt  il  peut  être 
immobilisé  dans  cette  position,  grâce  à  deux  cro¬ 
chets  placés  derrière  la  caisse  (dont  un  est  rei^ré- 
senté  en  D,  fig.  2). 

Ba  paroi  antérieure  de  la  caisse  (D,  fig.  i)  se 
rabat  par  devant  et  laisse  voir  son  contenu,  c’est- 
à-dire  le  récipient  gradué  A  renfermant  l’azote, 
le  récipient  à  eau  E,  le  manomètre  M  et  les  divers 
tubes  de  caoutchouc  qui  les  réunissent. 

Bes  deux  récipients  A  et  E  sont  des  flacons  de 
Woolf,  d’un  litre  et  demi,  à  deux  tubulures  (infé¬ 
rieure  et  supérieure). 

Ee  flacon  à  eau  est  mobile  ;  on  peut  le  déplacer 
le  long  du  plan  vertical  formé  par  le  couvercle, 
relevé  et  par  la  paroi  postérieure  de  la  caisse  à 
l’aide  d’un  cordon  de  store  (S,  fig.  i),  qui  s’at¬ 
tache  à  sa  tubulure  supérieure,  glisse  dans  une 
petite  poulie  R,  descend  derrière  la  caisse  (E,  fig.  2) 
et  s’engage  dans  une  sorte  de  pince  à  pression 
automatique  (F,  fig.  2),  qui  permet  d’immobili¬ 
ser  ce  cordon  et,  par  suite,  le  flacon  à  toute  hau¬ 
teur.  On  peut  se  servir,  pour  cet  usage,  d’un  des 
nombreux  systèmes  employés  par  les  tapissiers 
pour  arrêter  les  cordons  de  store.  Celui  qui  est  uti¬ 
lisé  dans  mon  appareil  et  qui  est  représenté  en 
coupe  F  sur  la  figure  2,  est  d’un  fonctionnement 
automatique  parfait.  Ee  cordon  de  store  et  l’ap¬ 
pareil  à  arrêt  automatique  remplacent  la  cré¬ 
maillère  de  l’appareil  de  Küss. 

Ee  flacon  à  eau  et  le  flacon  à  azote  sont  réunis 
par  un  tube  de  caoutchouc  au  niveau  de  leur 
tubulure  inférieure  ;  quand  le  robinet  du  flacon  à 
azote  où  aboutit  ce  tube  est  ouvert,  les  deux  réci¬ 
pients  constituent  deux  vases  communicants. 

Ee  flacon  à  azote  A,  gradué  de  50  en  50  centi¬ 
mètres  cubes,  est  fermé  en  haut  par  un  bouchon 
1  uté  à  la  paraffine  et  traversé  par  un  tube  métal¬ 


lique  en  T.  D’une  branche  de  ce  T  part  un  tube  de 
caoutchouc  destiné  au  remplissage  du  flacon  ;  en 
temps  ordinaire,  ee  tube  est  obturé  par  un  bou¬ 
chon  de  verre  (un  fragment  d^agitateur  en  verre). 
Quand  on  veut  remplir  le  flacon  d’azote,  on  enlève 
ce  bouchon  de  verre  et  on  adapte  au  tube  de  caout¬ 
chouc  une  vessie  de  foot-ball  (V,  fig.  i),  de  2  litres, 
renfermant  le  gaz. 

Si  l’on  n’a  pas  d'azote  à  sa  disposition,  on  substi¬ 


tue  au  bouchon  de  verre  un  petit  tube  bourré 
de  coton  stérilisé  filtrant  à  travers  lequel  on  aspire 
l’air  dans  le  flacon  gradué,  en  abaissant  le  flacon  à 
eau  au-dessous  du  plan  de  la  caisse. 

De  la  seconde  branche  du  T,  part  un  long  tube 
en  caoutchouc  qui  conduit  l’azote  du  flacon  gradué 
■vers  la  plèvre.  Sur  le  trajet  de  ce  tube  à  azote, 
on  voit  d’abord  un  filtre  de  coton  (F,  fig.  i)  dans 
un  tube  de  verre,  ensuite  le  tube  en  Y  qui  établit 
la  communication  avec  le  manomètre  M,  enfin  un 
ajutage  effilé  en  verre  (T,  fig.  i),  qui  permet  de 
prolonger  le  tube  à  azote  par  un  tube  de  caout¬ 
chouc  de  diamètre  moindre  terminé  par  un  petit 
robinet  métallique  R.  Sur  ce  robinet  s’adaptent 
hermétiquement  les  aiguilles  ordinaires,  et  mieux 
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l’aiguille  de  Gentüe  pour  injections  intraveineuses. 

En  enlevant  le  robinet  métallique  R,  on  pent 
fixer  à  l’extrémité  du  tube  à  azote  l’ajutage  en 
verre  du  trocart  de  Küss,  ou  l’embout  olivaire  du 
trocart  de  Courmont. 

C’est  pour  les  besoins  de  la  description  que,  sur 
la  figure  i,  le  flacon  à  eau  est  représenté  dans  la 
position  qu’il  occupe  ;  il  est  assez  rare  d’avoir  à 
l’élever  à  cette  hauteur  pour  obtenir  la  pression 
nécessaire  aux  insufflations. 

Cohune  ce  flacon  est  mobile,  il  est  possible  de 
le  sortir  de  la  caisse  et  de  l’abaisser  au-dessous  du 
niveau  du  flacon  gradué  si  l’on  a  besoin,  à  un  mo¬ 
ment  donné,  de  créer  dans  le  flacon  à  azote  et  dans 
la  plèvre  une  pression  négative.  Cette  manœuvre 
n’est  pas  réalisable  avec  la  plupart  des  appareils 
qui  jie  sont  pas,  comme  celui  de  Küss,  ou  comme 
le  mien,  formés  de  vases  communicants  mobiles. 

Le  manomètre  à  eau  colorée  (M,  fig.  i) ,  gradué 
en  centimètres,  a  l’avantage  de  donner  des  oscil¬ 
lations  étendues,  facilement  appréciables,  et  de 
permettre  une  mesure  suffisamment  exacte  de  la 
pression  intrapleurale. 

Voici  comment  on  utilise  ce  manomètre,  aux 
divers  temps  de  l’opération. 

Au  moment  de  faire  la  ponction  thoraco-pleu- 
rale,  qu’il  s’agisse  d’une  première  insufflation  ou 
des  interventions  ultérieures,  on  met  une  pince 
(P,  fig.  i)  à  mors  recouverts  de  caoutchouc  sur  le 
tube  à  azote  en  amont  du  tube  en  Y  (entre  Y  et  F), 
de  façon  que  le  manomètre  seul  soit  en  communi¬ 
cation  avec  la  plèvre,  quand  le  trocart  ou  l’aiguille 
pénétrera  dans  cette  cavité.  Ace  moment,  les  oscil¬ 
lations  franches  du  manomètre  permettent  d’affir¬ 
mer  que  l’on  se  trouve  dans  l’espace  pleural  libre  ; 
on  peut  alors  enlever  la  pince  etlaisse  revenir  le  gaz. 

Au  cours  de  l’opération,  si  l’on  veut  mesurer  la 
pression  sous  laquelle  se  fait  l’injection  d’azote,  ü 
suffit  de  fermer  le  robinet  métallique  ou  de  poser 
la  pince  sur  le  tube  à  azote  en  aval  du  tube  en  Y 
(entre  Y  et  T,  fig.  i)  ;  le  manomètre  n’est  plus  en 
communication  avec  la  plèvre,  mais  seulement 
avec  le  flacon  A  ;  il  cesse  d’osciller  et  s’immobilise 
sur  un  chiffre  qui  indique  la  pression  du  gaz  dans 
le  flacon  à  azote. 

Quand  on  remplit  le  flacon  gradué  avec  l’azote 
contenu  dans  le  ballon  de  caoutchouc  V,  il  faut 
avoir  la  précaution  d’isoler  le  manomètre  en  po¬ 
sant  la  pince  sur  le  caoutchouc  qui  le  relie  au  tube 
en  Y  (entre  Y  et  M).  On  évite  ainsi  que,  sous  l’in¬ 
fluence  d’un  excès  de  pression,  le  liquide  du  mano¬ 
mètre  ne  s’échappe  par  l’extrémité  libre,  comme 
cela  se  produit  aussi,  quelquefois,  pendant  les 
insufflations  si  le  malade  a  brusquement  une 
quinte  de  toux. 

C’est  là  un  inconvénient  commim  à  tous  les 
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manomètres  à  liquide,  dont  une  branche  est 
ouverte  à  l’air  libre.  Si  une  quinte  de  toux  vide 
en  partie  le  manomètre  à  eau,  on  a  l’ennui  de 
terminer  l’insufflation  avec  un  manomètre  dont  la 
graduation  est  fausse,  ou  bien  on  est  obligé  de 
reconstituer  le  manomètre  en  cours  d’opération. 
J’ai  réalisé  un  dispositif  simple  qui  permet  d’ob¬ 
vier  à  cet  inconvénient. 

Le  manomètre  étant  construit  avec  un  tube  de 
verre  d’un  diamètre  suffisant  (8  millimètres), 
j’introduis  dans  son  extrémité  libre  un  fragment 
de  tube  de  caoutchouc  d’un  centimètre  de  long 
environ,  dont  le  calibre  est  tel  qu’il  s’emboîte 
exactement  dans  le  tube  de  verre  et  y  reste  fixé 


obturatrice  (fig.  3). 

(Voy.fig.3).  Dans  la  lumière  de  ce  tube  de  caout¬ 
chouc,  j’ai  placé  au  préalable  une  petite  valve 
conique  pour  chambre  à  air  d’automobile,  dési¬ 
gnée  sous  le  nom  d’obus  ;  cette  valve  mise  en 
position;  remplira  son  rôle  obturateur,  quand  elle 
recevra  une  poussée  de  bas  en  haut. 

Je  coude  la  fine  tige  métallique  qui  prolonge 
la  valve  conique  en  caoutchouc  et  qui  émerge  de 
l’extrémité  libre  du  manomètre,  de  façon  que,  en 
position  ordinaire,  la  valve  laisse  un  certain 
espace  entre  elle  et  le  tube  de  caoutchouc  pour  la 
libre  circulation  de  l’air.  La  présence  de  cette 
valve,  quand  le  calibre  en  est  bien  choisi,  ne  gène 
nullement  le  fonctionnement  normal  du  mano¬ 
mètre.  Si,  à  la  suite  d’une  quinte  de  toux,  le 
liquide  est  projeté  vers  l’orifice  du  manomètre 
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ouvert  à  l’air  libte,  la  valve  obturatrice  est  sou¬ 
levée  ;  elle  s’applique  sur  le  pourtour  interne  du 
tube  de  caoutchouc  et  fait  obstacle  à  la  sortie  du 
liquide. 

L,’appareil  à  pneumothorax  que  je  viens  de 
décrire  a  de  nombreux  avantages  :  il  est  simple  et 
peut  être  construit  facilement  par  tous  les  méde¬ 
cins  avec  la  collaboration  d’un  menuisier  pour  la 
confection  de  la  caisse,  qui  doit  pouvoir  s’ouvrir 
pour  réaliser  le  dispositif  représenté  dans  la 
figure  I. 

ha  grande  mobilité  du  récipient  à  eau  permet 
d’obtenir  toutes  les  pressions  positives  ou  néga¬ 
tives  dont  on  peut  avoir  besoin, 

Le  manomètre  à  eau,  qui  est  le  meilleur  guide  à 
observer  avant  et  pendant  les  insufflations,  est 
gradué  seulement  jusqu’à  30  centimètres  ;  cette 
hauteur  est  suffisante,  grâce  à  la  valve  que  j’ai 
décrite,  pour  obturer  automatiquement  la  branche 
ouverte  à  l’air  libre  en  cas  de  surpression. 

En  réduisant  les  dimensions  du  manomètre 
et  en  substituant  des  flacons  de  Woolf  de  i  500  cen¬ 
timètres  cubes  à  la  haute  éprouvette  graduée  de 
l’appareil  de  Küss,  il  m’a  été  possible  de  réduire 
considérablement  la  hauteur  de  la  caisse,  ce  qui 
la  rend  peu  encombrante.  Deux  crochets  en  assu¬ 
rent  la  fermeture,  quand  le  couvercle  est  abaisse 
et  la  paroi  antérieure  relevée.  Une  poignée  de 
cuivre,  fixée  sur  le  couvercle,  permet  de  la  porter 
comme  un  sac  à  main. 

Je  signale  encore,  comme  un  avantage  de  l’ap¬ 
pareil,  la  suppression,  sur  le  trajet  des  tubes  oh 
passe  l’azote,  de  tous  les  robinets  qui  sont  une 
source  de  mécomptes,  par  suite  de  déperditions 
de  gaz  au  cours  de  l’insufflation.  La  pince  à  mors 
de  caoutchouc  que  l’on  utilise  suivant  les  besoins, 
ainsi  que  je  l’ai  montré  plus  haut,  remplace  avan¬ 
tageusement  les  robinets. 

J’ai  conservé  seulement  le  petit  robinet  métal¬ 
lique  terminal,  dont  l’embout  s’adapte  parfaite¬ 
ment  aux  aiguilles  de  Gentile  :  on  pourrait  à  la 
rigueur  le  supprimer  aussi  et  le  remplacer,  comme 
le  fait  Bertier  (de  Grasse),  par  un  corps  de  seringue 
de  Pravaz  en  verre. 

Avec  l’appareil  à  insufflation  d’azote,  il  faut, 
pour  réaliser  le  pneumothorax  artificiel,  un  ins¬ 
trument  perforateur  de  la  plèvre  :  j’emploie,  pour 
la  première  insufflation,  le  trocart  de  Küss  ou 
celui  de  Courmont. 

Une  fois  le  pneumothorax  créé,  dès  la  deuxième 
insufflation  le  plus  souvent,  je  me  sers'  d’une  ai¬ 
guille  de  Gentile,  (pour  injections  intraveineuses) 
du  calibre  12.  Cette  aiguille  a  3  centimètres  de 
long  :  dans  les  cas  oh  elle  est  trop  courte,  ce  qui  est 


très  rare,  je  la  remplace  par  une  aiguille  à  ponc¬ 
tion  lombaire. 

On  a  quelquefois  à  faire  une  insufflation  d’azote 
dans  une  plèvre  renfermant  du  liquide,  après 
évacuation  de  tout  ou  partie  de  ce  liquide.  Pour 
la  ponction  évacuatrice,  j’emploie  l’aspirateur  de 
Potain  :  le  trocart  moyen  étant  vissé  sUr  le  raccord 
à  deux  ajutages,  j’adapte  le  tube  à  aspiration  sur 
l’ajutage  latéral. 

Dans  mon  appareil  à  pneumothorax,  je  substi¬ 
tue  au  robinet  terminal  un  embout  métallique, 
emprunté  à  l’appareil  de  Potain,  s’adaptant  à 
l’ajutage  terminal  du  trocart  de  Potain,  et  je  mets, 
ainsi,  ce  trocart  en  communication  avec  le  flacon 
à  azote  ;  cette  communication  peut  être  interrom¬ 
pue  pendant  l’aspiration  du  liquide,  grâce  au 
robinet  que  porte  l’ajutage  terminal  du  raccord 
de  l’aspirateur  de  Potain. 

Il  ne  me  paraît  pas  nécessaire  d’avoir  un  trocart 
spécial  pour  la  ponction  des  épanchements  pleu¬ 
raux  qui  compliquent  le  pneumothorax  artificiel  ; 
l’aspirateur  de  Potain  est  largement  suffisant. 

Avec  mon  appareil  muni  du  trocart  de  Küss 
(ou  de  Courmont)  pour  la  première  ponction  et 
d’une  aiguille  de  Gentile  pour  les  suivantes,  on 
peut  se  passer  d’un  aide  pour  les  insufflations. 
La  caisse,  ouverte  comme  sur  la  figure  i,  étant 
posée  sur  la  table  de  nuit  quand  le  malade  est 
alité,  ou  sur  un  tabouret  quand  il  est  couché  sur 
une  chaise  longue,  l’opérateur  enfonce  l’aiguille 
dans  la  plèvre  au  lieu  d’élection,  en  retire  le  man¬ 
drin,  y  adapte  rapidement  le  robinet  du  tube  à 
azote,  la  maintient  en  position  avec  la  main  gauche 
pendant  toute  la  durée  de  l’insufflation,  l’autre 
main  restant  libre  pour  manier  la  pince  à  mors  de 
caoutchouc  ou  pour  déplacer  le  récipient  à  eau,  à 
l’aide  du  cordon. 

Cet  appareil,  dont  je  me  sers  depuis  plusieurs 
années  au  sanatorium  Bon  Accueil  et  en  clientèle, 
me  donne  toute  satisfaction.  M.  Dumarest,  dans 
la  deuxième  édition  de  son  ouvrage,  aujourd’hui 
classique,  sur  le  pneumothorax  thérapeutique  (i) , 
a  bien  voulu  en  souligirer  la  simplicité  et  le  côté 
pratique,  et  le  considérer  comme  un  perfectionne¬ 
ment  de  celui  de  Küss.  Cette  opinion  d’un  des 
médecins  les  plus  autorisés  en  matière  de  pneumo¬ 
thorax  artificiel,  m’a  déterminé  à  en  publier  la 
description. 

(i)  Dumarest  et  Murard,  I,a  pratique  du  pneumothorax 
thérapeutique,  a"  édition,  1923. 
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LE  BACILLE 
DE  LA  TUBERCULOSE 

(SCLEROTHRIX  KOCHII) 

le  D'Albert  VAUOr.EM. R 

On  admet,  communément,  que  le  bacille  tuber¬ 
culeux  est  un  organisme  acido-résistant,  ne  pous¬ 
sant  qu’à  37-38°  sur  des  milieux  riches  en  matières 
grasses  et  azotées  et  produisant  constamment  un 
poison  complexe,  thermostabile,  la  tuberculine. 

Ces  propriétés  sont  en  effet  celles  que  possèdent 
les  bacilles  de  Koch  que  l’on  trouve  dans  les  fcsmjts 
fixées  des  animaux  et  dans  les  cultures  dévelop¬ 
pées  en  surface,  sur  les  milieux  solides  ou 
liquides  classiques,  contenant  les  mêmes  éléments 
que  ceux  fournis  au  bacille  par  l’organisme  des 
animaux  qu’il  infecte  habituellement. 

Toutefois,  lorsqu’on  étudie  la  biologie  du  bacille 
tuberculeux,  et  que  dans  ce  but  on  dégraisse  ces 
bacilles,  on  change  les  conditions  de  température 
qui  leur  sont  favorables,  on  modifie  la  composition 
des  milieux  utilisés  pour  les  cultiver,  il  devient  évi¬ 
dent  que  les  formes  et  l’acido-résistance  de  ces  ba¬ 
cilles  sont  extrêmement  variables. 

Ces  constatations  d’une  part,  la  connaissance 
des  travaux  sur  le  polymorpliisme  du  bacille  de 
la  tuberculose,  dont  certains  sont  presque  aussi 
anciens  que  la  découverte  du  bacille  lui-même, 
d’autre  part,  nous  ont  amené  à  reprendre  l’étude 
de  la  morphologie  du  bacille  de  Koch  et  de  ses 
modifications  biologiques  éventuelles  en  fonction 
des  milieux  de  culture. 

Nous  nous  sommes  demandé,  en  effet,  si  les  pro¬ 
priétés  du  bacille  que  l’on  considérait  comme  cons¬ 
tantes  l’étaient  en  vérité,  et  si  cet  organisme 
exigeait,  pour  se  développer,  des  milieux  aussi 
riches  que  les  milieux  artificiels  ordinairement  em¬ 
ployés.  Pour  répondre  à  ces  questions,  nous  avons 
ensemencé  le  bacille  de  Koch  sur  des  milieux  so¬ 
lides  et  liquides  synthétiques  et  non  synthétiques, 
mais  toujours  dépourvus  de  matières  grasses  ou 
de  glycérine  et  pauvres  en  matières  azotées. 

Tes  ensemencements  ont  été  faits  soit  ensurface, 
soit  en  profondeur.  Ta  technique  générale  de  ces 
recherches  et  leurs  résultats  vont  faire  l’objet 
de  notre  travail. 

Pour  préparer  le  lecteur  à  admettre  les  faits 
dont  l’exposé  va  suivre,  nous  résumerons,  tout 
d'abord,  les  recherches  que  nous  fîmes  avec  Ges- 
sard  (i)  sur  la  culture  des  bacilles  tuberculeux  en 

(i)  Gessard  et  Vaudremer,  Bulletin  de  la  Soc.  de  biol., 
..  I.XXXVII,  p.  1012. 


milieux  synthétiques.  Ces  recherches  montreni 
que  le  bacille  de  Koch  peut  sç  développer  dans 
des  milieux  extraordinairement  pauvres  en  élé¬ 
ments  nutritifs. 

On  peut,  en  effet,  faire  pousser  des  bacilles  tuber¬ 
culeux  sur  des  mèches  de  lampe  et  sur  des  mor¬ 
ceaux  de  toile  ou  de  papier  tendus  sur  des  cadres 
en  verre,  dans  des  tubes  à  essai  ordinaires.  Pour 
que  la  culture  se  développe,  il  suffit  de  faire  baigner 
l’extrémité  inférieure  de  ce  dispositif  dans  une 
petite  quantité  d’une  solution  à  5  p.  i  000  de 
succinate  d’ammoniaque  dans  l’eau.  Après  un 
mois  de  séjour  dans  l’étuve  à  38°,  on  voit  pousser 
des  cultures,  soit  bourgeonnantes  et  localisées, 
soit  fines  et  disséminées  sur  la  longueur  du  sup¬ 
port  inerte.  Ces  expériences,  actuellement  pour¬ 
suivies,  démontrent  donc  combien  est  fausse  l’opi¬ 
nion  courante  qui  attribue  au  bacille  tubercideux 
des  exigences  nutritives  qu’il  n’a  pas. 

Ce  point  une  fois  établi,  on  comprendra  aisé¬ 
ment  qu’il  soit  facile  d’accoutumer  le  bacille  à 
pousser  sur  des  milieux  qui,  moins  bien  définis 
chimiquement  que  les  précédents,  conviennent 
pourtant,  à  la  culture  de  la  plupart  des  bactéries. 

Milieu  solide.  -  Ensemencements  sur  gélose 
sans  glycérine.  —  Tes  expériences  montrent  en 
effet  que  les  bacilles  tuberculeux  peuvent  pousser 
sur  les  milieux  favorables  à  la  plupart  des  bactéries 
banales,  tels  que  la  gélose  ordinaire  sans  glycérine. 
Tes  cultures  sur  ce  milieu  sont  d’abord  peu  abon¬ 
dantes  et.  leur  développement  est  lent  ;  mais  on 


Culture  en  profondeur  dans  un  bouillon  de  poinnie  de  terre 
sans  glycérine.  Premier  ensemencement  (Test  i)  ;  4  mois  ; 
19  octobre  1923  (Gram)  (fig.  i). 

peut  les  enrichir  par  une  série  de  repiquages  pré¬ 
coces. 

Tes  bacilles  qui  composent  ces  cultures  sont 
peu  ou  pas  acido-résistants  et  se  colorent  par  la 
méthode  de  Gram.  Après  le  sixième  repiquage, 
certaines  cultures  ne  tuberculisent  plus  le  cobaye  ; 
d’autres  demeurent  pathogènes.  Dans  nos  expé¬ 
riences,  un  bacille  bovin  est  resté  pathogène 
pour  le  cobaye,  tandis  qu’un  bacille  humain  ne 
tuberculisait  plus  l’animal. 
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Ces  faits  n’ont  pas  été  tous  constatés  par  le  quatre  ou  cinq  fois.  Ensuite,  la  boîte  sera  replacée 


professeur  Bruno  Polettim  (de  Pise)  (i).  Pourtant, 


Culture  en  profondeur  dans  un  bouillon  de  pointue  de  terri 
sans  ijlyciirine.  Premier  euscuieucenient  (Borrel  i)  ;  4  mois  ; 
11)  octobre  1923  (Gram)  (fig.  2). 


dans  nos  expériences,  ils  sont  constants  et  les 
nouvelles  recherches  sur  la  morphologie  et  l’acido- 
résistance  du  bacille  de  Koch  que  le  professeur 
Bezançon  a  bien  voulu  nous  autoriser  à  faire  dans 
son  laboratoire  de  la  Faculté,  les  ont  confirmés. 

On  constate  ces  faits,  quand  les  ensemence¬ 
ments  sont  pratiqués  sur  gélose  inclinée  dans 
ces  tubes  à  essai  ordinaires,  par  conséquent  sur  de 
petites  surfaces  de  gélose,  mal  aérées.  Mais,  si 
l’on  opère  sur  de  grandes  surfaces  de  gélose  coulée 


Bacille  filtré.  Culture  en  profoinleur  daits  uii  bouillon  de 
pomme  de  terre  sans  glycérine.  Trotsiéme  paasage  ;  4  mois  ; 
16  octobre  1923  (fig.  3). 

en  boîtes  de  Roux,  les  résultats  sont  un  peu  diffé¬ 
rents. 

Pour  constater  cette  différence,  on  doit  opérer 
comme  il  suit  : 

Ensemencer  largement  la  surface  de  gélose, 
au  centre  de  celle-ci  ;  capuchonner  et  mettre  à 
l’étuve  à  38“. 

Très  souvent,  après  quaraiite-huit  heures  d’étuve 


BnciHi;  non  liltrc.  Souche  Borrel.  Culture  de  bacille  de  Koeli 
dans  du  bouillon  de  pomme  de  tenv  sans  glycérine.  Premier 
imssage  ;  8  mois  ;  1923  (Gram)  (fig,  4).  . 


la  gélose  a  subi  une  rétraction  qui  a  fait  sourdre 
du  milieu  une  partie  de  son  eau  de  composition. 

A  ce  moment,  on  prendra  la  boîte  et  on  l’incli¬ 
nera  de  telle  façon  que  l’eau  se  répande  sur  toute 
la  surface  du  milieu.  On  répétera  cette  opération 

(i)  Brvno  Polettini,  Sur  la  culture  du  bacille  tubercu¬ 
leux  (Palhologica,  r''  février  1923,  p.  104).  . 


à  1  etuve,  et  inclmee  a  30'’,  environ,  au  moyen  d  un 
support. 

En  procédant  ainsi,  on  a  ensemencé  l’eau  con¬ 
tenue  dans  la  boîte.  Or,  au  bout  de  quarante- 
huit  heures  environ,  sur  le  bord  de  l’eau  ense¬ 
mencée  on  voit  une  multitude  de  colonies  bril¬ 
lantes  composées  de  bacilles  granuleux,  indiffé¬ 
remment  cyanophiles  et  gentîanophiles,  se  colo¬ 
rant  au  Gram,  et  dépourvus  d’acido-résistance. 


Eaciilc  tuberculeux  eu  voile.  Culture  eu  voile  sur  un  bouillon  de 
pomme  de  terre  sans  glycérine,  non  filtré.  2  ans  d’étuve  ; 
!''■  juillet  1923  (fig.  5). 


Ces  bacilles  ne  sont  das  des  impuretés,  les  contrôles 
le  prouvent.  Ce  sont  les  formes  cyanophiles  de 
Bezançon  et  Philibert. 

Pendant  que  ces  cultures  rapides  se  dévelop¬ 
pent,  on  ne  voit  pas  grandir  l’ensemencement 
déposé  au  centre  de  la  gélose  ;  là,  les  conditions 
ne  sont  plus  les  mêmes  :  la  surface  de  la  gélose 
y  est  sèche  ;  or  les  colonies  que  nous  venons  de 
décrire  ne  se  développent  que  sur  une  surface 
humide. 

Ce  n’est  qu’après  un  temps  variable  allant  de 
un  à  trois  mois  que  l’ensemencement  poussera 


/ 


Bacille  tion  filtré.  Culture  d<;  bacille  de  Koch  sur  milieu  solide. 
C  I  =  gélose  -f  bouillon  de  pomme  de  terre  sans  glycé¬ 
rine.  2  ans  (Gram)  (fig.  6). 

sur  la  surface  sèche,  en  conservant  l’aspect  des 
cultures  de  tuberculose  habituelles.  Cependant 
les  bacilles  composant  ces  cultures  ne  sont  plus 
acido-résistants,  mais  ils  reprennent  l’acido- 
résistance  quand  ils  sont  repiqués  sur  la  pomme 
de  terre  glycérinée. 

Depuis  trois  ans,  ces  faits  se  renouvellent  tou¬ 
jours  de  la  même  façon  et,  pour  nous,  ils  ne  font 
plus  de  doute. 

Milieux  liquides  sans  glycérine.  —  Ense» 
mencements  en  surface-  —  Ainsi  le  bacille  de 
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Koch  peut  pousser,  en  présentant  des  modifi-  semaines,  des  cultures  en  voile  d'une  extraordi¬ 
naire  abondance.  Ces  cul- 
turcs  sont  formées  de  bacil- 
\  .  les  plus  longs  que  les  bacilles 

*  **  '  tuberculeux  ordinaires  ;  leur 

s  >r  acido-résistance  est  faible, 

4  ♦  niais  elle  existe.  Ka  faiblesse 

^  -4?^'-  de  l’acido-résistance  est  d’au- 

^  »  tant  plus  nette  que  les  frag- 

r*<  ments  de  voüe  examinés  ont 

*ji  ^  •<  été  prélevés  plus  loin  du  cen- 

'  '  ^  tre  de  la  culture  qui,  lui,  se 

^  ^  trouve  au-dessous  de  la  tu- 

*  *  <s  bulure  du  ballon.  Cette  con- 

*^11^  '^r  '  *  statation  nous  a  fait  penser 

■  ^  que  si  l’acido-résistance pro- 

*  **  \  venait  des  substances  hydro- 

^  ^  \  carbonées  utilisées  par  le  ba- 

■  %  é  pouvait  dépendre, 

iT%V~-  •  >.  aussi,  de  phénomènes  d’oxy- 

^  '  ^  \  dation,  puisque  cette  acido- 

^  ^  ^  résistance  était  plus  forte  aux 

•  y»'  points  les  plus  aérés  de  la 

'  .t-^. i'  culture. 

’f  l'  \  *  Kes  bacilles  de  Koch  pous 

1  ..  ‘i*  sés  ainsi  en  voile  sur  bouillon 

V'A'x  .A.,  «v'i  pommes  de  terre  sans 

glycérine,  repoussent  sur 
pomme  de  terre  glycérinée, 
v  '  en  reprenant  le  type  et 

y  ■****^  ^  l’acido-résistance  normaux  ; 

^  ^  ^  les  deux  modes  de  culture 

#  '  ES>-ud‘  t  ^  modifient  pas  le  pouvoir 

^  ■  pathogène. 

La  recherche  de  la  tuber- 

BadUc  filtre,  culture  d’un  an.  Culture  de  bacille  de  Kodi  lUiusun  bouillon  de  pomme  de  ,  ,  -, 

terre  sans  glyd'rine  ;  coloration  au  Zichl  à  froid  (formes  mycéliennes  et  zoogléique.sj ,  cuhne  dans  le  boUlllon  de 
sans  décoloration  iKir  les  addes  dilués  ni  l’alcool  à  loo»  (iig.  y).  pommes  de  terre  sans  gly¬ 

cérine  ayant  servit  à  la  cul- 

cations  dans  sa  colorabilité,  quand  il  est  ense-  ture  de  nos  échantillons  de  bacilles  de  Koch  a 
mencé  sur  un  milieu  solide  aussi  pauvre  .  ^ 

que  l’est  la  gélose  ordinaire  solidifiée,  il  ^  ' 

pousse  aussi,  très  bien,  s’il  est  ensemencé  ’i.  i>  '  |  j  •' 

sur  un  bouillon  de  pomme  de  terre  fait  ■/'  V*  \  y.-- 

avec  500  grammes  de  pommes  de  terre  .  v  V  • 

bouillies  dans  un  litre  d’eau,  neutralisé  '  4.JJ  .  , 

jusqu’à  réaction  neutre  au  tourue.sol,  ''V  ^  -»  ^ '  i 

et  stérilisé  à  120°  pendant  une  demi-  .vUû*  *  •, 

Sur  ce  milieu,  on  obtient  habituelle-  ''i'y-'Yw  y  ' **  '  **  ' 
ment  des  cultures  qui  sont  parfois  assez  î*  .  .r*“ 

rapides  pour  que,  en  quarante-huit  .. 

heures,  le  fragment  de  voüe  ensemencé  *î"  * 

ait  doublé  de  dimension.  Parfois,  aussi,  t,  n,  t  ^  j  u  -n  j  ^  ^  -n,  ^  , 

'  ’  Bacille  filtré.  Culture  de  bacille  de  Koch  fütresur  bougie  I,®  et  réensemencé 

la  culture  est  plus  lente,  sans  que  nous  ^  dans  du  bouillon  Martin  sans  glycérine.  Troisième  passage;  4  mois  ; 
sachions  pourquoi.  Quand  le  milieu  est  octobre  1923  (fig.  8). 

favorable,  on  arrive  à  avoir,  en  quinze  jours  ou  trois  toujours  été  négative.  Cette  recherche  a  été  faite. 


„  V 


1  au.  Culture  de  bacille  de  KoiJi  ilaiis  un  boi 
coloration  au  Zichl  à  froid  (formes  mycélien 
.‘S  addes  dilués  ni  l’alcool  à  100“  (fig.  7). 


l;» 


Bacille  filtré.  Culture  de  bacille  de  Koch  filtrésur  bougie  I,®  et  réens 
t.dans  du  bouillon  Martin  sans  glycérine.  Troisième  passage;  4 
16  octobre  1923  (fig.  8). 
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soit  en  concentrant  le  milieu  de  culture  au 
dixième  sans  y  ajouter  de  glycérine,  soit  en  ajou¬ 
tant  celle-ci  dans  la  proportion  de  2  p.  100,  afin 
de  réaliser  exactement  les  conditions  habituelles. 
1,’injection  de  ces  liquides  à  la  dose  de  quatre 
centimètres  cubes  sous  la  peau  de  cobayes  tuber- 
culisés  depuis  deux  mois  n’a  pas  tué  les  animaux! 
I^a  tuberculine  vétérinaire  habituelle,  injectée 


Bacille  filtré  =  12.  Culture  de  bacille  de  Koch  dans  uu  bouillon 
de  pomme  de  terre  sans  glycérine.  Coloration  au  Ziehl 
à  froid  sans  décoloration  par  les  acides  et  l’alcool  à  100”  ; 
8  mois  ;  16  octobre  .1923  {fig.  9). 

à  dose  moitié  moindre,  soit  2  centimètres  cubes, 
a  tué  les  cobayes  en  quarante-huit  .heures.  Nous 
sommes  donc  fondés  à  dire  que  le  milieu  de  cul¬ 
ture  étudié  ne  contient  pas  de  tuberculine  déce¬ 
lable  par  les  procédés  de  vérification  usuels. 

Ensemencements  en  profondeur.  —  Actuel¬ 
lement,  on  se  contente,  le  plus  souvent^  d’étudier 
le  bacille  de  Koch  ensemencé  en  surface  sur  les 
milieux  liquides.  Mais  il  faut  étudier  ce  qui  se 
passe  aussi  dans  là  profondeur  de  ces  milieux. 

!he  bacille  de  Koch  ensemencé,  non  plus  stir_, 
mais  dans  un  imlieu  liquide  favorable  peut  y 


Bacille  filtré.  Culture  sur  Pétrof-gélose  et  pomme  de  terre 
glycériuée  d'un  bacille  préalablement  cultivé  après  passage 
par  le  cobaye.  Retour  à  l’acido-résistance  (le  bacille  ayant 
perdu  sou  addo- résistance  par  culture  en  profondeur  dans 
le  bouillon  de  pomme  de  terre  avait  été  inoculé  au  co¬ 
baye)  (fig.  10). 

pousser.  Nous  avions  cru,  tout  d’abord,  que  ces 
milieux  favorables  étaient  rares  ;  mais,  depuis  que 
nous  avons  repris  la  question  dans  le  laboratoire 
du  professeur  Bezançon  avec  Hauduroy,  nous 
avons  vu  que  ces  milieux  favorables  étaient  beau¬ 
coup  plus  nombreux  que  nous  ne  le  croyions. 

C’est  ainsi  qu’on  peut  obtenir  des  culturés  : 
dans  l’eau  de  pomme  de  terre,  préparée  comme  nous 
l’avons  indiqué  ;  dans  le  bouillon  ordinaire  ;  dans . 


le  bouillon  glycériné  ;  dans  l’eau  de  pois  lupin. 
Cependant,  jusqu’à  présent,  c’est  encore  l’eau  de 
pomme  de  terre  qui  nous  a  donné  les  meilleurs 
résultats. 

Dans  ce  milieu,  quarante-huit  heures  après 
l’ensemencement,  en  profondeur,  d’une  souche 
de  bacilles  prélevée  sur  une  culture  en  miHeu 
glycériné,  on  constate  le  développement  de 
bacilles  nouveaux.  Ceux-ci  sont  polymorphes,  se 
colorent  bien  au  Gram,  certains  sont  déjà  cyano- 
philes  ;  l’acido-résistance  a  disparu.  Cet  aspect 
contraste  avec  celui  que  présentent  encore  les 
bacilles  provenant  de  la  souche  ensemencée,  qui, 
eux,  bien  que  déjà  augmentés  de  volume,  sont 
encore  granuleux  et  acido-résistants.  Da  tempé¬ 
rature  de  380  est  celle  qui  convient  le  mieux  au 
développement  rapide  de  ces  formes  nouvelles. 
Mais  cette  température  n’est  pas  indispensable, 
car  ce  développement  apparaît  aussi  dans  les 
tubes  ensemencés  quand  on  les  laisse  dans  le 
laboratoire,  exposés  à  la  température  ambiante. 


Bacille  filtré.  Culture  de  badlle  de  Koch  sur  pommes  de  terre 
glycériuée.  Retour  de  l’acido-résistance  après  passage  par 
le  cobaye  d’uue  souche  ayant  perdu  l’acido-résistance  par 
culture  en  profondeur  dans  du  bouillon  de  pomme  de 
.terre  sans  glycérine  ;  4  mois  ;  16  octobre  1923  (fig.  ii). 

Dans  ces  conditions,  il  faut  attendre  deux  mois 
environ  pour  constater  les  transformations  que 
nous  venons  de  décrire. 

I<es  formes  bacillaires  en  question  ne  sont  que 
le  premier  stade  de  la  transformation  du  germe 
tuberculeux.  En  examinant  quotidiennement  les 
cultures  mises  à  l’étuve  à  38°,  on  voit  les  formes 
bacillaires  jeunes  devenir  géantes  ;  elles  se  rami¬ 
fient  et  bourgeomient,  puis  les  bourgeons  se  déta¬ 
chent  et  deviennent  libres. 

Deurs  dimensions  sont  très  différentes  ;  les 
uns,  volumineux,  ressemblant  à  des  cellules  de 
levure,  émettent  parfois  un  nouveau  bourgeon 
qui  les  fait  ressembler  à  une  petite  calebasse  : 
d’autres,  plus  petits,  sont  à  la  limite  de  la  visibi¬ 
lité. 

D’interprétation  de  ces  préparations  est  diffi¬ 
cile  ;  les  causes  d’erreur  sont  nombreuses  ;  il  faut 
s’habituer  à  déchiffrer  les  images,  et  à  ne  pas 
prendre  les  précipités  du  colorant  et  les  grains 
d’amidon  du  milieu  pour  des  éléments  organisés. 

De  meilleur  moyen  pour  y  parvenir,  est  d^em- 
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ployer  un  microscope  à  double  oculaire,  comme  Ce  sont  elles  que  Metclinikolï  a  considérées 


nous  1  avons  fait  avec  llauduroy.  Ce  microscope 
donne  une  image  stéréoscopique  :  il  permet  de 
voir  en  relief  les  éléments  organisés  et,  sur  un  plan 
plus  éloigné,  la  matière  am  )rijhe  presque  dé- 
])ourvue  d’épaisseur.  Dans  ces  conditions,  l’inter- 
l)rétation  des  préparations  ne  présente  plus  de 
difficultés. 

Ainsi,  on  peut  déterminer  la  nature  des  images 
mycéliennesetzoogléiques  que  présentent  les  pré- 
l)arations,  au  fur  et  à  mesure  de  leur  vieillisse¬ 
ment.  Celles-ci  surprennent  tellement  au  début, 
ipi’on  ne  peut  pas  croire  qu’elles  soient  la  rei>résen- 
tation  d'éléments  dérivé*s  du  bacille  de  Koch  ; 
mais  leur  réi)étitiou  constante,  leur  persistance 
dans  les  différents  milieux  favorables,  l’identité 
des  images  malgré  la  différence  des  colorants 
employés,  tout  montre  qu’il  s’agit  bien  de  formes 
dérivées  des  bacilles  ensemencés. 

Ces  formes  nouvelles  sont  peu  cyanophiles, 
mais  elles  sont  très  gentianopliiles  et  fuschsino- 
l)hiles.  Klles  ne  sont  plus  acido-résistante.s. 

Repiquées  mensuellement,  ces  cultures  garde¬ 
ront  la  propriété  de  rei>ousser  sur  la  pomme  de 
terre  glycérinée  pendant  un  an  environ.  Une  fois 
arrivées  à  ce  degré  de  vieillissement,  elles  ne  repous¬ 
seront  plus  sur  aucun  milieu  usuel  ;  on  ne  pourra 
les  conserver  que  par  ensemencement  en  pro¬ 
fondeur  dans  l’eau  de  pomme  de  terre. 

Filtration  des  cultures. — Certains  éléments  de 
ces  cultures  traversent  le  filtre  Chamberland  D.  3. 

Dans  les  liquides  filtrées,  mis  à  l’étuve  à  380, 
ou  trouve,  au  bout  de  quarante-huit  heures,  des 
éléments  ramifiés,  pareils  à  ceux  contenus  dans 
le  liquide  avant  sa  filtration.  Les  réensemence- 
nients  successifs  de  ces  éléments  dans  le  bouillon 
de  pomme  de  terre  redonnent  naissance  à  des 
éléments  pareils.  Un  mois  environ  après  l’ense¬ 
mencement,  on  constate  dans  les  préparations 
la  présence  de  formes  bacillaires  nouvellement 
formées.  Ces  formes  présentent  des  granules  et 
sont  ramifiées.  On  les  trouve  le  plus  souvent 
rassemblées  en  amas.  lîlles  sont  bien  colorées 
par  le  violet  de  gentiane,  ne  prennent  pas  le 
(îram,  et  ne  sont  plus  acido-résistantes.  I.,es 
contrôles  montrent  qu’il  ne  s’agit  pas  là  d’impu¬ 
retés.  Morphologiquement,  ces  formes  .sont  sem¬ 
blables  à  celles  décrites  par  Nocard  et  Roux,  puis 
par  Metchnikoff,  en  1888.  Au  cours  de  nos  recher¬ 
ches,  nous  les  avons  retrouvées  dans  les  vieilles 
cultures  sur  gélose  sans  glycérine,  dans  les  cul¬ 
tures  en  bouillon  de  pomme  de  terre,  avant  fil¬ 
tration,  et  dans  des  cultures,  en  même  milieu, 
après  filtration. 


comme  des  fonnes  involutives  du  bacille  de  Koch 
et  qui  lui  ont  permis  de  ranger  celui-ci  dans  la 
classe  des  Siierothrix,  variété  Kochii. 

Action  des  cultures  filtrées  sur  les  ani¬ 
maux.  —  Les  cultures  involuées  obtenues  après 
filtration  ‘produisent  des  indurations  locales 
quand  elles  sont  inoculées  sous  la  peau  du 
cobaye.  Ces  indurations  se  développent  en  huit 
jours  environ,  et  disparaissent  en  trois  semaines  ; 
elles  ne  déterminent  pas  de  tuberculose  généra¬ 
lisée  chez  l’animal.  • 

h'  inoculation  intraveineuse  détermine  chez  le 
cobaye  une  polyadénite  tardive  généralisée  et, 
exceptionnellement,  des  périarthrites  conjonc¬ 
tives.  Ces  lésions  rappellent  la  micro-polyadénite 
des  enfants  et  le  syndrome  de  Poucet. 

Parfois,  trois  ou  quatre  mois  après  l’infection, 
on  trouve  chez  quelques-uns  des  animaux  d’expé¬ 
rience  un  ganglion  inguinal  ou  sous-maxillaire 
en  voie  de  ramollissement.  L’ensemencement  du 
pus  caséeux  renfermé  dans  ce  ganglion,  fait  sur 
Petroff  ou  sur  pomme  de  terre  glycérinée,  donne 
naissance  à  des  cultures  discrètes  qui  se  dévelop¬ 
pent  en  six  semaines  ou  deux  mois. 

Ces  cultures  sont  formées  de  granules  libres, 
ou  disposés  en  chaînettes  à  trois  ou  quatre  élé¬ 
ments.  Ces  granules  sont  acido-résistants.  Ils 
semblent  être  séparés  en  deux  demi-cercles  par  un 
axe  interpolaire  ;  après  une  série  de  répiquages 
sur  Petroff  ou  sur  pomme  de  terre  glycérinée, 
ils  récupèrent  la  forme  du  bacille  de  Koch  acido¬ 
résistant  habituel.  Quand  on  connaît  les  formes 
granulaires  que  nous  venons  de  décrire,  on  s’aper¬ 
çoit  qu’elles  ne  sont  pas  rares  dans  les  crachats 
des  vieux  tuberculeux  pulmonaires  fibreux.  Ces 
formes  granulaires  nous  .semblent  être  le  premier 
stade  du  retour  à  la  forme  bacillaire  acido-résis- 
taute  ;  nous  n’avons  jamais  pu  l’obtenir  en  partant 
d’une'  culture  très  involuée,  sans  passer  par  l’ani¬ 
mal. 

lyes  éléments  granulaires  ayant  récupéré  l’acido- 
ré'sistance  à  la  suite  d’un  premier  passage  par 
l’animal  déterminent  une  escarre  rapide  quand 
ils  sont  injectés  sous  la  peau  du  cobaye,  mais 
cette  escarre,  qui  apparaît  en  quarante-huit  heures 
et  disparaît  en  six  semaines  environ,  ne  tubercu- 
lise  pas  l’animal.  En  revanche,  ces  éléments 
tuent  parfois  les  cobayes,  quand  ils  sont  injectés 
par  la  voie  intraveineuse  :  sur  dix  animaux  mis 
en  expérience,  il  est  habituel  d’en  perdre  cinq  ou 
six  dans  les  huit  jours  qui  suivent  l’injeetion.  I^es 
animaux  qui  ont  survécu  présentent,  deux  mois 
plus  tard,  une  forme  de  ré^sistance  très  particu- 


A.  VAUDREMER.  —  LE  BACILLE  DE  LA  TUBERCULOSE 


Hère  à  l’infection.  En  effet,  l’inoculation  d’une 
dose  massive  de  bacilles  tuberculeux  humains 
virulents  détermine,  au  point  ou  elle  est  faite,  un 
nodule  qui  n’apparaît  que  trois  ou  quatre  semaines 
plus  tard.  Ce  nodule  grossit  lentement,  se  ramollit, 
se  vide  et  disparaît  sans  ulcérer  la  peau  et  sans  dé¬ 
terminer  le  chancre  d’inoculation  habituel  chez  le 
cobaye.  Ees  témoins,  eux,  présentent,  le  plus  sou¬ 
vent,  un  chancre  d’inoculation  grand  comme  une 
pièce  d’un  franc.  D’ailleurs  la  résistance  locale  dont 
il  est  question  ne  confère  au  cobaye  traité  aucune 
immunité  générale.  Cette  résistance  est  obte¬ 
nue  après  une  seule  injection  intraveineuse. 
Des  expériences  en  cours  nous  apprendront 
si  des  injections  répétées  sont  capables  de  pro¬ 
duire  une  immunité  plus  forte. 

Conclusions.  —  Parmi  les  faits  expérimen¬ 
taux  que  nous  venons  de  résumer,  beaucoup, 
connus  depuis  longtemps,  n’ont  pas  retenu  l’at¬ 
tention.  Il  y  a  un  an  seulement  que  Kirchensteins 
les  a  rassemblés  dans  une  revue  générale.  Or,  tout 
ce  que  les  auteurs  qui  nous  ont  précédé  dans  la 
voie  que  nous  avons  suivie  ont  vu,  soit  dans  les 
expectorations  des  tuberculeux,  soit  dans  les 
cultures  de  bacilles  de  Koch,  nous  l’avons  revu 
au  cours  de  nos  recherches.  Mais  il  nous  appartient 
d’avoir  pu  préciser  les  conditions  dans  lesquelles  la 
morphologie  du  bacille  changeait  ;  comment  se  pro¬ 
duisait  et  disparaissait  l’acido-résistance  ;  dans  quel 
milieu  apparaissaient  les  formes  les  plus  involuées 
du  bacille  tuberculeux  ;  comment  on  pouvait 
arriver  à  filtrer  ces  formes  à  travers  des  filtres  qui  ne 
laissent  pas  passer  le  B acterium  coli]  comment  ces 
formes  filtrées  reproduisaient  la  forme  géante 
ramifiée  du  bacille  de  Koch,  le  Sclerothrix  de 
Metchnikoff  ;  dans  quelles  conditions  ce  Scle¬ 
rothrix  récupérait  la  forme  bacillaire,  comment 
cette  forme  bacillaire  reprenait  elle-même 
l’acido-résistance  par  passage  à  l’animal.  Nous 
avons  décrit  les  lésions  rappelant  l’infection 
de  la  première  enfance  produites  par  les  formes 
granulaires  inoculées  au  cobaye,  et  l’escarre 
cutanée  rapide,  ou,  la  septicémie  mortelle  pro¬ 
duites  chez  le  cobaye  par  l’injection  sous-cutané*e 
ou  intraveineuse  des  formes  granulaires  réactivé*es 
par  un  passage  préalable  à  travers  l’animal. 
Enfin,  nous  avons  montré  que  les  formes  granu¬ 
laires  réactivées  possédaient,  dans  les  conditions 
où  nous  les  avons  obtenues,  un  pouvoir  immuni¬ 
sant  relatif. 

Ainsi,  nous  avons  réuni  et  complété  tout  un 
ensemble  de  découvertes  dont  les  premières  re¬ 
montent  à  1885.  C’est  cette  année-là,  en  effet,  que 
Babès  a  publié  les  premiers  travaux  parus  sur  les 


granules  du  baciUe  tuberculeux  ;  c’est  cette  même 
année  que  Malassez  et  Vignal  ont  écrit  que  dans  cer¬ 
taines  tuberculoses  confirmées  on  trouvait  des  gra¬ 
nules,  mais  pas  de  bacilles.  C’est  en  1888  que  No- 
card  et  Roux,  puis  ensuite  Metchnikoff  ont  décrit 
les  formes  géantes  ramifiées.  Après  ces  travaux 
■vûnrent  ceux  de  Eerran,  de  Arloing  et  Courmont  ; 
puis  ceux  de  Auclair,  Bezançon  et  Griffon,  Guil- 
liermond,  Gougerot,  Bezançon  et  Philibert,  Martin 
et  t’audreiuer,  IMagrou,  Kirchensteins,  Petit 
(d’Alger),  l'ontès,  Much,  etc. 

Les  travaux  de  tous  ces  auteurs  viennent  étaj'er 
les  nôtres  et  leur  donner  un  appui  qui  leur  manque¬ 
rait  s’ils  étaient  seulement  l’œuvre  d’un  obser\’a- 
teur  isolé. 
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LA  CUTI-RÉACTION 

DANS  LE  DIAGNOSTIC 
DES  ADÉNOPATHIES 
TRACHÉO-BRONCHIQUES 


le  D'J.CÈNÉVRIER 

Médecin  de  l’hôpital  Saint-Joseph. 

Les  médecins  des  dispensaires  de  l’Office 
d’hygiène  du  département  de  la  .Seine  viennent 
d’être  invités  à  pratiquer  la  cuti-réaction  à  la 
tuberculine  chez  tous  les  enfants  pris  en  charge 
dans  ces  établissements.  Le  but  de  cette  pres¬ 
cription  est  d’éviter  les  diagnostics  erronés  de 
tuberculose  ganglio-puhnonaire  :  il  est  à  craindre 
que  les  précisions  apportées  par  la  cuti-réaction 
ne  prêtent,  à  leur  tour,  à  des  interprétations  trop 
simplistes  et  fâcheuses  dans  leurs  conséquences  ; 
et  il  nous  paraît  très  important  de  définir  la  va¬ 
leur  qu’il  faut  accorder  à  la  cuti-réaction  dans  le 
diagnostic  de  la  tuberculose  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques. 

Il  faut  d’abord  fournir  aux  médecins  des  indi¬ 
cations  précises  sur  la  technique  de  la  cuti-réac¬ 
tion  et  sur  la  façon  d’interinéter  ses  résultats. 
Nous  rappellerons  seulement  le  soin  qu’il  faut 
apporter  dans  la  scarification  de  l’épiderme  et  de 
la  couche  superficielle  du  derme  :  une  incision 
trop  superficielle,  ou  au  contraire  trop  profonde, 
risque  de  donner  un  résultat  faussement  négatif  ; 
d’où  cette  nécessité,  en  cas  de  résultat  négatif,  de 
répéter  l’expérience  à  deux  ou  trois  reprises,  à 
huit  jours  d’intervalle. 

L’interprétation  des  résultats  doit  se  faire 
aussi  d’après  une  règle  très  précise  ;  on  ne  doit 
considérer  comme  positives  que  les  réactions 
papulo-êrythcmatenses,  et  à  plus  forte  raison  les 
réactions  plus  accentuées  ;  le  simple  érythème, 
limité  à  une  circonférence  de  3  ou  4  millimètres 
autour  de  l’incision,  et  non  accompagné  d’un 
soulèvement  ni  d’une  induration  du  derme,  doit 
être  considéré  comme  de  valeur  nulle  ;  cette 
réaction  minime  peut  d’ailleurs  être  provoquée 
par  le  dépôt,  sur  la  scarification,  d’une  simple 
solution  de  pejjtone. 

Mais  la  présence  d’une  cuti-réaction  franche¬ 
ment  positive  a  une  valeur  absolue,  et  aujour¬ 
d’hui  indiscutée  :  le  sujet  qui  en  est  porteur  a  subi 
l’imprégnation  tuberculeuse  ;  actif  ou  inactif, 
un  foyer  tuberculeux  existe  dans  son  organisme,  et 
les  probabilités  veulent  que  ce  foyer  soit  localisé 
dans  un  ganglion. 

Si  la  cuti  est  négative,  on  est  au  contraire  en 
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droit  d’affirmer  que  le  sujet  est  indemne  de  tuber¬ 
culose,  qu’il  est  «  neuf  ->  vis-à-vis  de  cette  infec¬ 
tion.  Exception  doit  être  faite  cependant  pour 
les  individus  en  état  d’anergie,  soit  du  fait  d’une 
tuberculose  trop  avancée,  soit  du  fait  d’une 
maladie  infectieuse  anergisante,  rougeole,  coque¬ 
luche  ou  pneumonie,  par  exemple. 

Les  cuti-réactions  positives  sont  d’autant  plus 
fréquentes  que  l’enfant  a  multiplié  ses  chances 
d’infection,  soit  parce  qu’il  a  vécu  avec  un  tuber¬ 
culeux,  soit  parce  qu’il  est  plus  avancé  en  âge 
et  qu’il  a  renouvelé  les  motifs  latents  d’inocu¬ 
lation.  En  ne  pratiquant  l’expérience  que  sur  les 
enfants  bien  portants,  von  Pirquet  avait  trouvé 
17  p.  100  de  réactions  positives  de  cinq  à  six  ans, 
35  p.  100  de  sejrt  à  dix  ans,  et  55  p.  100  de  onze 
à  quatorze  ans.  En  expérimentant  dans  une  école 
parisienne,  sur  un  groupe  d’enfants  âgés  de  dix 
ans,  noas  avons  trouvé  65  p.  100  de  cuti  positives 
et  parmi  ces  écoliers,  19  p.  100  seulement  présen¬ 
taient  des  signes  cliniques  d’adénopathie.  Nos 
chiffres,  rapprochés  de  ceux  de  von  Pirquet,  per¬ 
mettent  donc  de  conclure  que,  chez  les  enfants 
cliniquement  sains  de  neuf  à  onze  ans,  il  existe 
au  moins  50  p.  100  de  porteurs  de  cuti  positives, 
c’est-à-dire  de  tuberculoses  totalement  occultes  : 
nous  serions  tentés  de  désigner  sous  le  nom  de 
tuberculeux  biologiques  ces  enfants  dont  la  cuti 
positive  constitue  le  seul  indice  d’une  tubercu¬ 
lose  que  ne  révèlent  aucuns  signes  cliniques  ni 
évolutifs  actuels,  et  qui  a  la  plus  grande  chance 
de  ne  jamais  évoluer.  Ce  sont  ces  tuberculoses 
spontanément  guéries  et  toujours  ignorées,  parce 
que  nulles  dans  leurs  réactions  morbides,  qui 
fournissent  les  découvertes  d’autopsies  signalées 
chez  plus  de  95  p.  100  des  sujets  âgés,  chez  qui  la 
lésion  spécifique  n’a  jamais  donné  lieu  au  moindre 
accident  pathologique. 

Quand  on  aura  constaté,  chez  un  enfant  sain, 
une  cuti  positive,  le  privera-t-on  pour  cela  du 
placement  familial  (type  (Euvre  Grancher),  dont  le 
but  est  de  le  soustraire  au  danger  d’un  contage 
familial?  Certes  non  !  ce  serait  priver  la  moitié 
des  enfants  exposés  à  la  contamination  du  béné¬ 
fice  d’une  préservation  parfaitement  efficace.  On 
sait  que  les  enfants  confiés  à  l’CEuvre  Grancher 
succombent  à  la  tuberculose  dans  la  proportion 
infime  de  0,01  p.  100,  tandis  que  leur  mortalité 
aurait  atteint  la  proportion  de  40  p.  100  s’ils 
étaient  restés  au  contact  de  leurs  parents  tuber¬ 
culeux  (Annand-Delille),  ou  même  de  60  p.  100 
(Calmette). 

Une  cuti-réaction  positive  n’empêchera  donc  pas 
de  considérer  qu’un  enfant  indemne  de  tout  signe 
clinique  de  tuberculose,  avec  un  bon  état  général. 
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est  pratiquement  sain,  et  on  pourra  le  confier  à  une 
œuvre  de  placement  familial. 

Exception  sera  faite,  toutefois,  pour  le  tout 
jeune  enfant  ;  car  chez  lui  la  réaction  à  la  tuber¬ 
culine  indique  nécessairement  une  infection  ré¬ 
cente,  et  qui  peut  aboutir  à  ime  évolution  morbide 
prochaine. 

L’interprétation  de  la  réaction  à  la  tuberculine 
est  beaucoup  plus  délicate  chez  les  enfants  por¬ 
teurs  Ôl  adénopathies  bronchiques  légitimement  dia¬ 
gnostiquées.  MM.  L.  Bernard  et  Vitry  ont  récem¬ 
ment  insisté  sur  la  tendance  actuelle  qui  porte  à 
poser  ce  diagnostic  avec  une  fréquence  exagérée  ; 
avec  notre  interne  J.  Bonnin,  nous  avons  nous- 
même  rappelé,  au  dernier  Congrès  de  pédiatrie 
(Bruxelles,  octobre  1923),  qu’il  ne  fallait  pas 
accorder  à  la  plupart  des  signes  classiques  de 
l’adénopathie  une  valeur  diagnostique  absolue. 
Cela  est  vrai  surtout  pour  les  images  radiosco¬ 
piques  ou  radiographiques  dont  l’interprétation 
donne  lieu  trop  souvent  à  des  exagérations  re¬ 
grettables.  Les  signes  d’auscultation  et  de  per¬ 
cussion,  en  plus  de  leur  inconstance,  méritent  aussi 
d’être  interprétés  avec  prudence.  Mais  nous  ne 
voulons  pas  revenir  ici  sur  ce  sujet,  et  nous 
supposons  que  le  diagnostic  d'adénopathie  repose 
sur  la  constatation  de  signes  nettement  observés 
et  bien  interprétés. 

Une  bonne  part  de  ces  adénopathies  légitimes 
n’a  rien  à  voir  avec  la  tuberculose  :  cette  vérité 
évidente  a  été  trop  oubliée  ;  et  il  existe  aujour¬ 
d’hui  une  tendance  fâcheuse  à  admettre  d’emblée 
la  nature  tuberculeuse  de  toute  adénopathie 
trachéo-bronchique.  Un  grand  nombre  d’affections 
ont  un  retentissement  ganglionnaire,  et  en  pre¬ 
mière  ligne  les  adénoïdites  ;  il  n’y  a  rien  de  plus 
banal  que  ces  infections  du  cavum.  La  rougeole 
et  la  coqueluche  sont  depuis  longtemps  réputées 
comme  susceptibles  de  réagir  sur  les  ganglions 
médiastinaux.  Et  le  professeur  d’Espine  insistait 
encore  au  dernier  Congrès  de  pédiatrie  sur  le 
caractère  souvent  transitoire  de  ces  adénopathies, 
dans  l’apparition  desquelles  la  tuberculose  est 
totalement  étrangère. 

Les  enfants  atteints  de  ces  adénopathies  ne  sont 
donc  que  des  adénopathiques,  sans  être  des  tuber¬ 
culeux  ;  chez  eux,  la  cuti-réaction  doit  être  néga¬ 
tive.  Et  pourtant  l’on  peut  constater  un  état 
général  défectueux,  de  l’amaigrissement,  de  la 
fièvre  :  une  adénopatliie  banale  peut  avoir  de  tels 
résultats,  et  la  fièvre  ganglionnaire,  que  décri¬ 
vaient  jadis  les  médecins  d’enfants,  mérite  de 
garder  rang  dans  notre  nosographie,  sans  être  con¬ 
sidérée  comme  un  signe  d’évolution  tuberculeuse, 
comme  on  l’admet  trop  volontiers  aujourd’hui. 


La  cuti-réaction  doit  être  négative,  disions-nous  à 
l’instant,  chez  les  adénopathiques  non  tubercu¬ 
leux  ;  en  réalité,  il  arrivetrès  souvent  qu’on  cons¬ 
tate  tm  résultat  contraire  :  la  cuti  est  franchement 
positive  !  Et  ceci  n’est  pas  pour  nous  surprendre, 
puisque  nous  savons  que  bon  nombre  d’enfants 
parfaitement  sains,  et  apparemment  indemnes  de 
toute  tuberculose,  ont  cette  réaction  positive. 
Devons-nous  conclure  que  les  adénopathies  d’ori¬ 
gine  banale  que  nous  considérons  en  ce  moment 
sont  tuberculeuses  parce  que  coexiste  une  cuti- 
réaction  positive?  Ce  serait  une  interprétation 
abusive.  Il  nous  est  arrivé,  à  maintes  reprises,  de 
constater  l’apparition  d’adénopatliies  évidentes 
chez  des  enfants  dont  les  cuti  étaient  depuis 
longtemps  positives  malgré  un  excellent  état  de 
santé  ;  dans  ces  cas  il  y  avait  tout  lieu  de  croire 
qu’à  la  faveur  d’une  infection  banale  s’était 
développée  une  adénopathie  de  même  origine, 
et  révolution  régressive  de  cette  adénopathie 
confirmait  pleinement  nos  prévisions.  Il  s’agit, 
dans  ces  cas,  de  tuberculeux  biologiques,  à  foyer 
totalement  latent  et  de  localisation  indéterminée, 
chez  qui  se  développe  une  adénopathie  banale, 
suite  de  coqueluche,  de  rougeole  ou  d’adénoïdite. 
C’est  une  des  formes  â! intrication  que  le  profes¬ 
seur  Nobécourt  a  décrites. 

Les  adénopathies  peuvent  d’ailleurs  s’intriquer 
dans  un  sens  inverse  ;  et  il  est  malheureusement 
trop  fréquent  de  voir  se  tuberculiser  des  adéno¬ 
pathies  banales  ;  ce  dernier  ordre  de  faits  inspirera 
nos  conclusions. 

Nous  sommes  obligés  d’admettre  que  la  cuti- 
réaction  positive  ne  peut  pas  nous  servir  à  affir¬ 
mer  la  nature  tuberculeuse  de  l’adénopathie. 

Au  contraire,  une  cuti  négative,  et  qui  reste 
négative  lors  de  plusieurs  épreuves  répétées  à 
une  ou  deux  semaines  d’intervalle,  permet  de  façon 
absolue  d'écarter  l’hypothèse  de  tuberculose  gan¬ 
glionnaire,  abstraction  faite  des  cas  où  les  enfants 
se  trouveraient  en  état  d’anergie  transitoire. 
Grâce  à  cette  épreuve,  on  évitera  de  classer  comme 
tuberculeux  des  adénopathiques  chez  qui  la  tuber¬ 
culose  n’est  pas  actuellement  en  cause,  et  ce  sera 
justice.  Mais  sera-t-il  désirable  que,  selon  le  vœu 
émis  par  MM.  Bernard  et  Vitry,  cette  catégorie 
de  «  faux  tuberculeux  »  n’aille  plus  prendre  dans 
nos  préventoriums  les  places  réservées  aux  vé¬ 
ritables  tuberculeux? 

Eu  reprenant  les  termes  de  la  circtdaire  à 
laquelle  mous  faisions  allusion  au  début  de  cet 
article,  ou  peut  y  retrouver  une  semblable  inten¬ 
tion  ;  il  y  est  dit,  en  effet,  que  la  constatation 
d’une  cuti-réaction  négative  «conduira  infailli¬ 
blement  à  éliminer  un  bon  nombre  de  diagnostics 
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d’adénopatliies  bronchiques  tuberculeuses  basés 
sur  une  symptomatologie  fragile  ». 

H  y  a  dans  ces  expressions,  très  justes  quant  au 
fond,  une  interprétation  tendancieuse  ;  des  adé¬ 
nopathies  très  évidentes,  et  doirt  le  diagnostic 
repose  sur  des  symptômes  précis,  peuvent  ne  pas 
être  tuberculeuses,  et  ne  pas  s’accompagner  d’une 
cuti  positive.  Faut-il  en  conclure  que  ces  adéno¬ 
pathies,  légitimement  diagnostiquées,  doivent 
être  exclues  du  bénéfice  de  la  cure  de  prévento¬ 
rium,  parce  que  non  tuberculeuses?  Fa  circu¬ 
laire  ne  précise  pas  ce  point  de  pratique  :  mais  il 
nous  paraît  à  craindre  qu’elle  ne  soit  interprétée 
dans  ce  sens  de  l’exclusion. 

Or  les  enfants,  porteurs  de  ces  adénopathies 
non  tuberculeuses,  ont  souvent  un  état  général 
déplorable  ;  ils  vivent  habituellement  dans  un 
milieu  confiné,  priv^é  d’air  et  de  lumière,  dans  les 
pires  conditions  d’hygiène  ;  ils  risquent  à  chaque 
instant  de  voir  leurs  ganglions  se  tuberculiser, 
à  moins  qu’ils  ne  fassent  une  tuberculose  de 
primo-infection  à  évolution  rapide  et  grave.  Plus 
que  tous  autres,  ces  malades  sont  à  préserver 
contre  la  tuberculose  ;  et  nous  croyons  que  ce 
serait  une  grave  erreur  que  de  les  priver  des  béné¬ 
fices  de  la  cure  de  plein  air,  sous  le  seul  prétexte 
qu’ils  n’ont  pas  réagi  à  l'épreuve  de  la  tubercu¬ 
line.  Fe  point  de  vue  clinique  doit  ici,  à  notre 
sens,  l’emporter  sur  le  point  de  vue  biologique. 

Il  existe  au  préventorium  du  Plessis-Robinson 
30  p.  100  environ  des  enfants  c[ui  ont  des  cuti- 
réactions  négatives  :  ces  malades  ont  été  admis 
comme  atteints  d’adénopathies  trachéo-bron- 
ehiques  tuberculeuses,  et  c’est  là  une  erreur  de 
diagnostic  sans  doute  regrettable  au  point  de  \-iie 
scientifique. 

Mais  priver  ces  enfants  de  la  cure  d’air,  grâce  à 
laquelle  ils  échapperont  sans  doute  à  la  tuber¬ 
culose,  serait  une  erreur  à  la  fois  médieale  et  sociale, 
et  bien  plus  regrettable  encore. 


5  Janvier  ig24. 
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Dosage  du  phosphore  dans  le  sang  normal. 

Mary  V.  BuEWvE  (Jour h.  of  Biologie.  Chemisiry, 
mai  1923)  prouve  que  les  globules  du  sang  des  chiens 
normaux  ne  contiennent  pas  plus  de  phosphate  inorga¬ 
nique  que  le  plasma  ne  contient  de  phosphate  organique. 
Sur  79  spécimens  de  plasma  prélevés  sur  10  chiens,  on 
trouve  une  moyenne  de  14  milligrammes  de  PO*H*  pour 
100  centimètres  cubes  de  plasma  avec  des  chiffres  extrêmes 
de  as'nï.s  et  iimg.e.  L’auteur  attribue  ces  traces  de 
phosphate  inorganique  dans  les  globules  et  organique 
dans  le  plasma  à  des  altérations  post  mortem.  Ce  sang 
était  généralement  tiré  quand  l’animal  était  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’anesthésie,  mais  des  résultats  identiques  ont 
été  notés  en  pleine  période  de  digestion.  Pour  les  globules 
humains,  Buelle  aboutit  à  des  rapports  exceptionnellement 
bas  (iras.g  de  PO‘H’  pour  100  centimètres  cubes  de 
globules).  Bloor  obtient  i8">k,7  de  PO''H®  pour  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  globules  chez  les  hommes  et  15™8,7 
chez  les  femmes.  Bien  qu’on  n’ait  pu  obtenir  des  solu¬ 
tions  de  ces  globules  humains  absolument  dépourvus  de 
phosphate  inorganique  (comme  pour  les  globules  du 
chien),  on  peut  néanmoins,  si  l’on  tient  compte  de  la 
petite  quantité  qui  en  fut  trouvée,  ainsi  que  de  la  faci¬ 
lité  bien  connue  de  décomposition  des  phosphates 
organiques,  considérer  que  dans  l’organisme  vivant,  les 
globules  humains  ne  contiennent  pas  de  phosphate  inor¬ 
ganique  et  que  les  petites  quantités  qu’on  en  trouve  sont 
dues  à  des  altérations  post  luortem.  Ce  point  de  vue  est 
en  contradiction  avec  celui  qui  considère  comme  iden¬ 
tique  la  concentration  du  phosphate  inorganique  dans 
le  sérum  et  dans  le  sang  total.  TERRIS. 

Estimation  du  sucre  dans  le  sang,  dans  la 
recherche  de  la  glycosurie. 

Adam  Pa'Irick  (Glasgow  med.  Journ.,  7  mai  1923) 
publie  les  résultats  de  quelques-unes  de  ses  observations 
sur  la  glycosurie.  Il  insiste  sur  la  grande  différence  qui 
existe  entre  la  glycosurie  avec  un  pourcentage  du  sucre 
dans  le  sang  au-dessus  de  la  normale  et  la  glycosurie  avec 
glycémie  normale.  L’auteur  demande  que  l’analyse  du  sang 
et  celle  de  l’urine  soient  toujours  faites  parallèlement,  de 
préférence  à  la  suite  d’une  absorption  de  50  grammes  envi¬ 
ron  de  glucose  par  la  bouche  ;  analyse  faite  de  demi-heure 
en  demi-heure  pendant  les  trois  heures  suivantes.  Dans  le 
jiremier  cas  (diabète),  le  pourcentage  de  glucose  dans  le 
sang  est  très  varié,  et  peut  atteindre  jusqu’à  0,6,  résistant 
à  tout  régime.  D’ailleurs  d’autres  causes  que  le  diabète 
peuvent  produire,  quoique  plus  rarement,  une  hj-pergly- 
cémie,  au  cours  de  l’hyperthyroïdisme,  ou  d’une  tumeur 
du  corps  pituitaire.  Dans  le  second  cas  que  l’auteur 
appelle  glycosurie  d’origine  rénale,  le  sucre  disparaît 
■les  urin.es  eu  général  beaucoup  plus  facilement.  La  diffé¬ 
rence  fondamentale  que  l’auteur  souligne  est  que  cette 
forme  de  glycosurie  ne  s’accompagne  d’aucun  symptôme 
(polyurie,  faiblc.sse,  perte  de  poids,  etc.)  si  bien  qu’il  pro¬ 
pose  de  l’appeler  glycosurie  sans  symptômes. 

Terris. 

Suppuration  tardive  d’une  hématocèle  rétro- 
utérine  ayant  déterminé  de  l’occlusion 
intestinale. 

Ivn  dehors  dudanger  d’hémorragie  mortelle  à  la  première 
période,  du  danger  de  péritonite  et  de  septicémie  à  la  se- 
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coade,  il  y  a  lieu  de  songer  toujours,  eu  présence  d’une 
grossesse  ectopique,  au  danger  de  la  suppuration  interne 
et  de  la  compression,  alors  même  que  depuis  longtemps 
elleest  transformée  en  un  reliquat  d’apparence  inerte. 

Arnould  {.Marseille  médical,  15  octobre  1923)  rapporte 
une  observation  démonstrative  à  ce  sujet  :  Une  jeune 
femme  de  trente-six  ans  fait  en  1912  ime  grossesse  ecto¬ 
pique  dont  la  nature  exacte  est  reconnue  à  la  suite  de 
crises  douloureuses  s’accompagnant  d’état  nauséeux  et 
de  vomissements  ;  il  se  produit  une  hématocèle  rétro- 
utérine  parfaitement  tolérée  pendant  dix  ans.  Sous  l’in¬ 
fluence  d’une  typhoïde,  ceUe-ci  suppure,  alors  qu’au  cours 
de  ces  dix  années,  trois  grossesses  ont  pu  évoluer  sans 
être  gênées  par  l’hématocèle  et  sans  modifier  la  nature 
de  ceUe-ci  ;  une  colpotomie  postérieiue  dorme  issue  à 
un  verre  de  pus  enkysté  dans  un  feutrage  d’adhérences. 
Un  mois  plus  tard,  un  syndrome  d’occlusion  intestinale 
progressive  vient  compliquer  l’infection  de  l'hémato- 
cèle  et  l’inflammation  de  la  trompe  droite  siège  de  la 
grossesse  ectopique  primitive  :  on  trouve,  après  laparo¬ 
tomie,  l’intestin  noyé  au  milieu  du  petit  bassin  dans 
une  masse  d’adhérences  très  serrées,  parsemées  de  géodes 
remplies  de  pus. 

Si  la  suppiuation  d’une  hématocèle  rétro-utérine  se 
rencontre  encore  de  temps  à  autre,  les  cas  d’occlusion 
intestinale  la  compliquant  sont,  par  contre,  tout  à  fait 
exceptionnels. 

Devant  de  semblables  complications,  il  y  a  lieu  de  rap¬ 
peler  le  conseü  de  Segond  :  Toute  grossesse  extra-utérine 
diagnostiquée  commande  l’intervention  chirurgicale  systé¬ 
matique  et  d’extrême  urgence. 

Blajioüthîr. 

Sur  une  nouvelle  forme  de  bronchite  à 
amibes. 

De  D'  Peïzetakis  vient  de  décrire  à  la  Soc.  méd.  des 
hôpitaux  de  Paris  (séance  du  27  juillet  1923),  sous  le  nom 
de  broncho-amibiase  ou  bronchites  amibiennes,  une  nouvelle 
forme  de  bronchite  caractérisée  par  la  présence  d’amibes 
vivantes  dans  les  crachats. 

Iva  plupart  du  temps  les  malades  viennent  à  la  consul¬ 
tation  pour  hémoptysies.  D’auscultation  ne  décèle  que 
des  râles  de  bronchite  quelquefois  très  fugaces.  I,'examen 
pour  le  bacille  de  Koch  est  négatif.  On  examine  à  l’état 
frais  et  on  aperçoit  des  amibes. 

Ce  qui  est  à  retenir,  c’est  que  la  plupart  de  ces  malades 
nient  la  dysenterie.  Quelques-uns  cependant  racontent 
une  histoire  très  vague  de  dysenterie. 

Des  crachats  sont  caractéristiques.  Ce  sont  dés  crachats 
visqueux,  muqueux,  collants,  présentant  quelquefois 
des  stries  de  sang  rouge  et  qui  collent  au  fond  de  la  plaque 
de  Pétri. 

De  traitement  par  l'émetine  fait  des  merveilles  dans  ces 

Ces  observations  sont  du  plus  haut  intérêt,  car  il  ne 
s’agit  pas  d’abcès  primitifs  du  poumon  (quisont  aussi 
rares)  mais  de  simples  bronchites  qui  la  plupart  du  temps 
sont  prises  évidemment  peur  des  bronchites  bacillaires  et 
qui  sont  décrites  pour  la  première  fois  par  le  D^Petzetakis. 
Dans  tous  ces  cas,  iln’y  aniabcès  du  poumon,  ni  du  foie. 

Il  semble  d’après  ces  recherches  que  les  amibes  peuvent 
se  localiser  au  niveau  du  poumon  et  produire  des  alté¬ 
rations  sans  donner  lieu  à  l’abcès. 

Dbr  nouveau  chapitre  de  pathologie  ambienne  est  donc 
ouvert,  car  ces  cas  n’ont  rien  à  faire  avec  l'amibiase  pul¬ 


monaire  décrite  jusqu’à  présent,  qui  est  équivalente  de 
l’abcès  pulmonaire  et  dans  laquelle  on  ne  constate  pas 
des  amibes  dans  le  pus  la  plupart  du  temps. 

R.  P. 

Notions  nouvelles  sur 
la  prophylaxie  des  oreillons. 

D’incubation  des  oreillons  est  la  plus  longue  de  toutes 
les  maladies  infectieuses.  Kelsch,  Merklen,  Antony 
fixent  sa  durée  entre  dix-huit  et  vingt-deux  jours. 
D’arrêté  ministériel  du  3  février  1912  et  la  coutume  fixent 
l’isolement  du  sujet  atteint  à  trois  semaines.  Mais  eu 
pratique  l’isolement  est  toujours  trop  tardif.  Certains 
préconisent  même  l’isolement  pendant  la  convalescence. 

Challamel  {Bulletin  de  la  Société  de  thérapeutique, 
Il  avril  1923)  croit  que  la  durée  de  l’incubation  de  la 
maladie  ourlienne  est  de  vingt  jours.  D’individu  atteint 
est  contagieux  avant  que  rien  n’ait  pu  faire  soupçonner 
la  maladie.  Mais  la  phase  de  contagiosité  chez  l’enfant 
est  le  plus  souvent  très  courte,  et  cette  phase  de  conta¬ 
giosité  occupe  le  jour  qui  précède  l'éclosion  des  oreil¬ 
lons.  Cependant,  chez  l’adulte,  la  durée  d'incubation 
peut  être  plus  courte  et  atteindre  dix  jours.  Da  phase 
de  grande  contagiosité  est  très  courte,  d’une  diuée  de 
quelques  heures  ;  elle  précède  immédiatement  l’appari¬ 
tion  des  premiers  signes. 

Eu  pratique,  voici  ce  qu’il  y  a  lieu  de  faire.  Da  période 
de  vingt  jours  imposée  pour  l’isolement  du  malade  par 
l’arrêté  ministériel  du  3  février  1912  est  trop  longue  ; 
douze  jours  suffiraient.  Cette  période  correspondrait  au 
temps  des  symptômes  apparents.  Au  moment  où  les 
oreillons  sont  reconnus,  c’est  l’entourage  du  malade  qu’il 
faut  isoler,  en  visant  tous  ceux  qui  l’auront  approché- 
la  veille  de  l’écloson  des  premiers  signes  morbides.  Tous 
ceux-ci  sont  donc  isolés  le  dix-neuvième  jour  après 
l’éclosion  des  premiers  symptômes  du  malade.  Cet  isole¬ 
ment  durera  vingt-quatre  lieiues  (du  dix-neuvième  au 
vingtième  jour)  et  permettra  aux  «  cas  en  puissance  »  de 
se  déclarer.  Son  application  dans  le  milieu  familial 
est  facile.  Dans  les  collèges  et  casernes,  il  sera  plus 
difficilement  réalisable  ;  il  simplifie  cependant,  par  sa 
brièveté  et  sa  précision,  les  règles  prophylactiques 
autrefois  en  cours. 

P.  BlamouïiEr. 

L’ammoniémie 

cause  des  phénomènes  ubémiques. 

Depuis  que  Widal  et  ses  élèves  ont  iudi visualisé  le 
type  azotémique  de  la  néphrite  chronique  et  montré  le 
fâcheux  pronostic  qu’il  fallait  réserver  aux  cas  où  le 
chiffre  de  l'urée  sanguine  reste  constamment  élevé, 
de  nombreux  auteurs  ont  repris  la  question  et  montré 
qu’à  côté  de  l’urée  il  fallait  faire  une  place  importante  à 
l’azote  résiduel  et  à  l’ammoniaque  du  sang. 

AlExandrESCO  Dersca  et  Ciocae’TEN  {Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  do  Bucarest,  mai  1923)  ont  repris  cette 
étude.  De  leurs  travaux,  il  découle  que  l’ammoniaque 
doit  être  considéré  coimne  l’agent  provocateur  des  phéno¬ 
mènes  urémiques.  Alors  que  le  taux  normal  de  l’ammo¬ 
niaque  dans  le  sang  est  de  o-'',03  p.  i  000  environ,  les 
auteurs,  dans  tous  les  cas  de  néphrite  chronique  qu’ils 
ont  examinés,  ont  trouvé  des  chiffres  toujours  élevés 
(de  0,15  à  0,64  p.  I  000). 

Chez  17  malades  atteints  d’affections  diverses  et  ne 
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présentant  aucun  signe  d’urémie,  le  chiffre  de  l'ammo¬ 
niaque  a  toujours  été  inférieur  à  0,07  p.  i  000. 

Aussi,  devant  ces  résultats,  les  auteurs  pensent-ils 
que  l'ammoniaque  doit  être  considéré  comme  l’agent 
provocateur  des  phénomènes  urémiques. 

P.  Br.AMOUIlER. 

Rétrécissement  pulmonaire  et  tuberculose. 

Le  rétrécissement  pulmonaire  est  une  des  lésions  val¬ 
vulaires  le  moins  souvent  observées,  tout  au  moins  chez 
l’adulte.  Il  s’accompagne  ordinairement  de  signes  pul¬ 
monaires  dont  la  nature  tuberculeuse  est  fréquente.  Cette 
coexistence  a  une  raison  d’être  très  shnple  :  le  paren¬ 
chyme  puhnonaire  mal  irrigué  est  une  proie  facile  pour 
le  bacille  de  Koch. 

Secousse  [Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  10  oc¬ 
tobre  1923)  a  eu  l’occasion  d’observer  une  malade  présen¬ 
tant  des  lésions  de  tuberculose  pulmonaire  du  sommet 
gauche,  en  même  temps  qu’im  rétrécissement  pulmonaire 
typique.  A  propos  de  cette  coexistence  de  lésions  chez 
sa  malade,  il  envisage  une  autre  explication.  Cette 
personne  présentait,  en  dehors  des  signes  typiques  d’aus¬ 
cultation  cardiaque,  de  gros  frottements,  dans  toute  la 
région  précordiale,  d’origine  vraisemblablement  mixte, 
péricardique  et  pleurale.  Elle  n’était  pas  cyanosée,  son 
développement  était  normal,  faits  qui  plaident  plutôt 
en  faveur  d’une  lésion  acquise.  Aussi  l’auteur  pcnse-t-il 
que  la  tuberculose  a  préexisté,  s’est  propagée  à  la  plèvre, 
donnant  des  masses  caséeuses  qui  provoquèrent  une 
compression  du  tronc  ou  d’une  branche  de  l’artère  pul¬ 
monaire,  d’où  rétrécissement. 

L’auteur  discute  cette  éventualité  très  plausible  : 
les  constatations  anatomiques  seules  permettraient  de 
l’affirmer  ou  de  l’infirmer.  P.  BeamouXIER. 

Traitement  actuel  des  cancers  cutanés 
de  la  facs  et  de  la  cavité  buccale. 

Dans  ce  mémoire  [L’Avenir  médical,  20«  année,  n»  8, 
septembre-octobre  1923,  p.  171)  auquel  l’autorité  du 
professeur  Léon  Bérard  eonfère  le  plus  haut  intérêt, 
est  nettement  posée  la  question  :  Traitement  chirurgical 
ou  curiethérapie? 

En  effet,  M.  Bérard  rejette  dès  le  début  la  thérapeu¬ 
tique  médicale  (topiques,  caustiques,  vaccins)  et  les 
agents  physiques,  y  compris  la  fulguration  qui  lui  paraît 
une  ressource  très  infidèle.  Il  insiste  d’autre  part  sur  le 
danger  du  traitement  d’épreuve,  à  cause  du  délai  qu’il 
imposé,  et  par  contre  estime  qu’une  biopsie  large  pra¬ 
tiquée  sans  retard  est  nécessaire.  Quant  à  la  radiothé¬ 
rapie,  si  elle  est  susceptible  à  coup  sûr  de  faire  disparaître 
certains  épithéliomas,  elle  n’a  jamais  sur  les  ganglions 
qu’une  action  partielle  et  temporaire. 

IyC  traitement  chirurgical  complet,  c’est-à-dire  avec 
extirpation  de  la  tumeur  et  évidement  large  et  systé¬ 
matique  des  territoires  ganglionnaires  correspondants, 
peut  donner  plus  de  50  p.  100  de  guérisons  définitives 
pour  le  cancer  des  lèvres.  Cette  proportion  de  succès  dimi¬ 
nue  pour  le  cancer  des  joues,  ailes  du  nez,  paupières, 
oreilles.  Enfin,  dans  les  cancers  de  la  langue,  mortalité 
nulle  pour  les  petites  ulcérations  linguales  du  début  ; 
mortalité  immédiate  de  50  à  60  p.  100  dans  les  formes 
graves,  d’autant  plus  qu’elles  siègent  plus  en  arrière. 
Les  épithéliomas  du  pharynx,  des  piliers,  des  amygdales 
donnent  également  des  résultats  immédiats  rebutants. 

Le  radium  peut  donner  de  merveilleux  résultats,  dans 
une  proportion  qui  semble  atteindre  aujourd’hui  près 
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de  60  p.  100  des  cas.  Mais  les  conditions  indispensables 
sont  les  suivantes  ;  il  faut  employer  des  doses  souvent 
considérables,  ce  qui  n’est  à  la  portée  que  des  services 
spécialement  organisés  et  pourvus  ;  il  faut  que  les  appli¬ 
cations  soient  faites  avec  une  technique  et  un  appareillage 
impeccables.  Le  principe  actuel  étant  d’atteindre  dès  la 
première  application  tous  les  éléments  à  détruire  (ra- 
dimn-sensibilité  rapidement  décroissante  des  cellules 
néoplasiques  ;  radium-résistance  rapidement  décrois¬ 
sante  des  éléments  anormaux),  le  siège,  la  durée,  le 
mode  d’application  au  moyen  d’appareils  plastiques 
moulés  doivent  être  décidés  par  des  spécialistes  entraî¬ 
nés,  sous  peine  d’aboutir  soit  à  un  échec  avec  coup  de 
fouet  donné  aux  éléments  cancéreitx  non  détruits,  soit 
à  des  complications  infectieuses  avec  nécrose  plus  ou 
moins  profonde,  ulcérations  des  vaisseaux,  œdème  aigu 
laryngé,  cachexie  par  résorption,  etc. 

D’après  ces  données,  à  la  chirurgie  peuvent  s’adresser 
les  petites  tumeurs,  qui  seront  toutefois  opérées  largement 
au  radium  doivent  venir  les  cancers  plus  étendus, 
«  mais  à  la  condition  sine  qua  non  que  l’on  agisse  assez 
tôt  et  assez  fort,  qu’il  n’y  ait  aucune  faute  commise  dans 
les  doses,  dans  la  durée  et  le  mode  d’application,  dans  les 
moyens  de  protection  des  tissus  sains.  Si  cet  ensemble  de 
desiderata  ne  peut  pas  être  réalisé,  xme  opération  est 
moins  redoutable  qu’une  irradiation  défectueuse  ». 

Robert  Soupaui/t. 

Traitement  de  la  gangrène  diabétique  par 
la  santonine. 

Les  résultats  obtenus  dans  le  traitement  de  la  gan¬ 
grène  diabétique  par  les  moyens  habituellement  mis  en 
œuvre  sont  d’ordinaire  assez  médiocres  ;  aussi  est-il 
intéressant  de  signaler  les  diverses  méthodes  qui  ont 
pu  donner  de  bons  résultats  dans  les  mains  de  cliniciens 
avertis. 

Dans  un  article  récent,  M.  Van  NvrEESEER  [Bruxelles 
médical,  30  août  Ï923)  rapporte  d’intéressantes  obser¬ 
vations  faites  chez  des  diabétiques  dont  il  a  essayé  de 
traiter  les  manifestations  gangreneuses  par  la  santonine. 

Il  conseille  de  faire  prendre  tous  les  jours  au  malade, 
pendant  un  temps  indéterminé  et  sans  interruption, 
trois  pilules  de  santonine  de  5  centigrammes  chacune. 
Si  la  gangrène  ne  se  modifie  pas,  l’auteur  porte  la  do.se 
peu  à  peu  à  oer,30  par  jour  durant  quinze  jours  à  un  mois, 
puis  il  s’eu  tient  à  nouveau  à  trois  pilules  de  5  centi¬ 
grammes  par  jour. 

On  donne,  en  outre,  au  malade  un  bain  local  à  la  tem¬ 
pérature  de  32“  d’eau  bouillie  additionnée  d’eau  oxygénée 
neutralisée  au  bicarbonate  de  soude  ;  on  décape  prudem¬ 
ment  la  plaie  dans  le  bain  avec  un  tampon  d’ouate, 
puis  du  lint  bien  imbibé  de  ; 


Acide  phéiiique  pur .  2  grammes. 

Oxyde  de  zinc .  40 

Huile  d’amandes  douces  .  500  — 


est  déposé  sur  la  plaie  ;  le  tout  est  maintenu  par  mi  linge 
fin  et  quelques  tours  de  bande.  On  renouvelle  tous  les 
jours  le  pansement. 

L’auteur  conseille  à  ses  malades  un  régime  assez  large  : 
pain,  bouillies  de  froment  et  d’avoine,  beurre  frais, 
huile  d’oUve,  légumes  divers  (sauf  pois  et  haricots) ,  salade 
crue  au  jus  de  citron,  fruits  crus,  xm  peu  de  viande  à  midi 
ou  de  poisson  bouilli  ;  pas  de  thé,  ni  de  café  ;  du  lait  ou 
de  l’eau  comme  boisson. 

L’auteur  aurait ,  traité  avec  succès  une  trentaine  de 
cas.  Fait  intéressant,  il  n’a  observé  aucun  signe  d’intolé¬ 
rance  à  la  santonine.  P.  Beamoutier. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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—  CoRDEJL.  iMPUmitRIB  CRÉTft, 


R.  SAVIGNAC.  —  UULCUS  GASTRO-DUODËNAL 
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LE  RYTHME  et  qu’elle  frappe  l’esprit  du  lecteur  avec  l’inten- 

DANS  LE  TEMPS  DES  DOULEURS  site  .que  nous  le  voudrions  nous-même.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  tâcherons  de  l’appuyer  aujourd’hui  avec 
TARDIVES  toute  l’énergie  de  notre  conviction. 

ET  LE  DIAGNOSTIC  DE 

L’ULCUS  GASTRO-DUODÉNAL  *% 

On  sait  combien  souvent  le  malade,  qu’il  soit 
le  D'  Roger  SAVioN  AC  atteint  de  colite,  appendicite,  lithiase  vésicu¬ 

laire,  périviscérite  et  surtout  d’ulcus  gastro- 
I/orsqu’on  parcourt  les  nombreux  et  très  solides  duodénal,  signale  des  douleurs  tardives, 
travaux  qui  ont  paru  dans  ces  tout  derniers  ha  douleur  tardive  est  la  plainte  la  plus  fré- 
temps  sur  le  diagnostic  de  l’ulcus  gastrique  et  quente  du  dyspeptique.  Et  nous  n’entendons  pas 

surtout  duodénal,  sur  la  lithiase  vésiculaire  et  par  là  seulement  la  douleur,  brfilure,  crampe  sur¬ 
son  diagnostic,  sur  les  périviscérites  du  carre-  venant  plus  ou  moins  longtemps  après  les  repas, 

four  et  les  périduodénites  secondaires  ou  essen-  si  nette,  si  franche,  si  caractéristique,  mais  aussi  ces 

tielles,  et  éur  le  diagnostic  de  ce  qu’on  appelle  mêmes  sensations,  mais  moins  intenses,  moins  pré- 

d’une  façon  plus  générale  les  affections  du  carre-  cises,  localisées  plus  ou  moins  nettement  à  l’épi- 

four  ;  lorsque  d’autre  part  on  se  trouve  souvent  ''gastre  et,  de  même,  les  sensations  encore  plus 
en  face  du  problème  que  pose  un  malade  atteint^  vagues  de  malaise,  de  poids,  de  gêne,  de  gonfle- 
d’un  syndrome  qui  amène  à  penser  à  une  de  ces  ment,  à  la  condition  absolue  naturellement  de 

affections,  il  n’est  pas  de  médecin  qui  ne  se  rende  survenir  un  certain  temps  après  le  repas  et  à  la  con- 

compte  de  l’extrême  difficulté  qu’on  éprouve,  la  dition  aussi,  ajouterions-nous  volontiers,  d’être 

plupart  du  temps,  à  se  faire  une  opinion  précise  calmées  ou  au  moins  améliorées  nettement  par 

et  certaine.  l’absorption  d’alcalins  ou  de  simples  aliments. 

De  la  lecture  de  la  plupart  des  travaux  parus  De  même,  nous  estimons  qu’il  existe  des  dou- 
sur  la  question,  des  réflexions  auxquelles  nous  a  leurs  tardives  lorsque,  chez  un  malade  qui  se 
obligé  le  diagnostic  de  ces  affections,  nous  nous  plaint  de  poids,  gêne,  malaise,  gonflement,  aussi- 

sommes  convaincu  que  la  certitude,  ou  quasi,  tôt  après  les  repas  et  durant  un  temps  plus  ou 

ne  pouvait  être  obtenue  que  par  le  groupement  en  ;noins  long  après  celui-ci  —  syndrome  de  la 

faisceau  et  l’étude  critique  de  l’ensemble  des  dyspepsie  sensitivo-motrice  de  Mathieu,  ■ —  on 

signes  fournis.  Aucun  symptôme,  même  celui  qui  voit  survenir  à  horaire  plus  ou  moins  tardif 

pourrait  paraître  le  plus  pathognomonique,  ne  ou  des  brûlures,  crampes,  torsions,  douleurs  vraies 

peut  être  accepté  sans  discussion  :  qu’ü  s’agisse  de  en  somme,  ou  une  exacerbation  nette  des  sensa- 

la  localisation  douloureuse,  de  la  présence  de  sang  tions  éprouvées  pendant  toute  la  période  qui 

dans  les  selles  et  même  de  l’examen  radiologique  suit  le  repas,  et  avec  le  caractère  secondaire 

le  plus  minutieux.  d’être  calmées  par  les  alcalins. 

Nous  pourrions  citer  de  nombreux  cas  où  le  En  somme,  ce  qui  a  pour  nous  une  réelle  iinpor- 
diagnpstic,  posé  avec  les  apparences  de  la  plus  tance,  c’est  non  pas  la  qualité  de  la  sensation, 

grande  certitude,  fut  controuvé  à  l’opération,  à  mais  c’est  son  moment  dans  le  temps  et  sa  sensibi- 

l’autopsie  ou  par  les  événements.  lité  aux  alcalins. 

Aussi,  nous  estimons  qu’aucun  élément  de  dia-  Nous  ajouterons  en  passant  que  sa  localisa- 
gnostic,  le  plus  petit  spit-il,  le  plus  banal  semble-  tion  dans  l’espace  n’a  pas  de  valeur  à  notre  avis, 

t-il,  ne_  peut  être  négligé.  C’est  pourquoi  nous  mais  nous  reviendrons  autre  part  sur  ce  point, 

voidons  attirer  l’attention  aujourd’hui  sur  l’évo-  De  même,  nous  ne  nous  occupons  pas  de  la 
lution  dans  le  temps  du  symptôme  doiüeur,  à  discussion  pathogénique. 

laquelle  il  ne  nous  paraît  pas  qu’on  ait  accordé  Un  fait  est  là  et  seul  nous  intéresse  ;  le  malade 
toute  l’importance  qu’elle  possède  à  notre  avis.  se  plaint  de  sensation  plus  ou  moins  pénible,  plus 
Non  pas  que  l’idée  que  nous  allons  développer  ou  moins  douloureuse,  survenant  ou  s’exagérant 
ne  se  trouve  dans  les  traités,  rapports,  travaux  nettement  un  certain  temps  après  les  repas,  et 
des  différents  auteurs,  mais  elle  est  pour  ainsi  qu’atténue  ou  fait  disparaître  une  prise  d’alcalins 

dire  effleurée,  signalée  avec  si  peu  d’insistance  ou  d’aliments.  C’est  ce  que  nous  appelons  la  dou- 

qu’il  faut  en  être  imprégné  comme  nous  le  sommes,  leur  tardive. 

et  comme  le  sont  certainement  ceux  qui  s’occu-  Or,  si  nous  interrogeons  avec  spin,  minutieuse- 
pent  de  gastro-entérologie,  pour  qu'pn  l’y  trouve  ment,  ces  inalades  atteints  de  douleur  tardivci 
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nous  voyons  que  nous  pouvons  les  ranger  dans 
deux  grandes  catégories  suivant  le  rythme  dans  le 
temps  de  ces  douleurs  tardives. 

lîn  effet,  dans  un  premier  groupe  nous  trou¬ 
vons  des  malades  qui  se  plaignent  de  souffrir  par 
périodes  plus  ou  moins  longues,  mais  dépassant 
quatre  à  cinq  jours,  atteignant  huit,  dix,  quinze, 
trente  jours  et  plus,  séparées  par  des  périodes, 
prolongées  de  même  pendant  plusieurs  jours,  et 
durant  lesquelles  les  malades  ne  souffrent  plus  ou 
quasi  plus,  au  point  même  que  certains  mangent, 
boivent  de  tout,  font  des  excès,  sans  éprouver 
le  plus  petit  malaise. 

Si  les  malades  souffrent  depuis  longtemps,  les 
périodes  douloureuses  ont  pu  deveirir  de  plus 
en  plus  longues  et  même  arriver,  au  momer.t  où 
on  voit  le  malade,  à  être  constantes  depuis  des 
mois.  Mais  on  trouve  toujours  à  l’origine  ce  fait 
caractéristique  de  périodes  prolongées  de  dou¬ 
leurs  nettes,  précises,  séq)arées  par  des  périodes, 
prolongées  aussi,  de  calme  absolu  ou  à  peu  près. 

Mais  il  y  a  plus.  Durant  la  période  douloureuse, 
le  malade  sou  ffre régulièrement  tous  les  jours.  Certes 
les  douleurs  peuvent  être  à  certains  jours  moins 
mves,  mais  il  n’est  pas  de  jour,  pendant  la  période 
douloureuse,  où  le  malade  ne  souffre  pas.  Tous 
les  jours,  aux  mêmes  heures,  il  sent  revenir  ses 
douleurs. 

Knfin,  dans  les  cas  les  plus  accusés,  c’est  après 
tous  les  repas  que  revient  la  douleur.  Certes, 
c’est  après  le  déjeuner  de  midi  ([u’elle  se  présente 
le  plus  souvent  ou  avec  le  plus  d’intensité,  mais 
ou  la  retrouve  aussi  vem  lo-ii  heures  du  matin  et 
aussi  la  nuit  vers  ii  heures,  minuit. 

Ivn  tout  cas,  ce  qui  est  t>q)ique  dans  ce  premier 
groiqjc,  c’est  ralternance  de  périodes  prolongées  : 
et  de  silence  douloureux,  et  de  douleurs  tardives 
rigoureusement  journalières. 

Au  contraire,  dans  le  second  groupe,  il  en  va  tout 
autrement,  ba  douleur  a  bien  l’horaire  tardif 
comme  apparition  dans  le  cours  de  la  journée, 
mais  elle  n’est  plus  jf)urnalière  ni  -[jériodique. 

Ou  bien  elle  est  constante  :  c’est  tous  les  jours 
depuis  des  mois,  des  années,  que  le  malade  se 
plaint  de  sa  douleur.  Il  n’existe  jamais  de  périodes 
d’accalmie. 

On  bien  -ce  cpii  est  plus  fréquent  —  elle  est 
irrégulière.  C’est-à-dire  qu’elle  survient  un  jour 
et  pas  le  lendemain;  deux,  trois  jours  pour  dispa¬ 
raître  un  jour,  deux  ou  plus.  Parfois  elle  apparaît 
aussi  par  ])ériodes,  c’est-à-dire  (jue  le  malade  reste 
des  temps  prolongés  sans  souffrir,  et  puis  la  dou¬ 
leur  revient  pendant  un  certain  laps  de  temps. 
Mais  durant  la  période  douloureuse  —  toujours 
longue  en  général  —  ce  n’est  pas  tous  les  jours 


qu’elle  survdent,  mais  bien  avec  la  même  irrégu¬ 
larité  sur  laquelle  nous  insistons.  Cette  arythmie 
dans  le  temps  est  la  caractéristique  de  ce  second 
groupe. 

Nous  ajouterions  même  que,  dans  ce  groupe, 
cette  arythmie  est  en  général  encore  plus  com¬ 
plète  en  ce  sens  que  l’heure  de  la  douleur,  sa 
forme,  son  intensité  sont  beaucoup  moins  fixes. 
Mais  c’est  ici  un  caractère  secondaire  qui  n’est 
pas  tjqjique,  comme  l’ar^dlimie  dans  le  temps  des 
jours  de  douleur. 

Or,  pour  nous,  le  malade  du  premier  groupe  est 
atteint  d’une  lésion  gastrique  ou  duodénale,  et  celui 
du  second  groupe  est  atteint  d’une  dyspepsie  secon¬ 
daire  à  une  lésion  d'un  autre  organe  abdominal  ou 
même  possiblement  extra-abdominal. 

b’étude  du  rj’thme  de  la  douleur  tardive  a  pour 
nous,  faite  ainsi,  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
une  valeur  considérable  et  sur  laquelle  nous  pen¬ 
sons  qu’il  y  a  lieu  d’insister  i>articulièrement. 

lîst-ce  à  dire  qu’il  s’agit  d’un  signe  rigoureuse¬ 
ment  et  comijlétement  pathognomonique?  Qu’on 
ne  nous  fasse  pas  dire  cela.  Ce  serait  dépasser 
notre  pensée.  Nous  y  attachons  une  valeur 
énorme,  mais  pas  au  point  tout  de  même  d'anni¬ 
hiler  notre  discussion  critique. 

Ivt  d’abord,  en  effet,  deux  affections  peuvent 
présenter  un  r\’thme  assez  semblable  et  induire 
en  erreur  un  observateur  trop  superficiel  ou  trop 
«  tliéorique  »  ;  nous  voulons  parler  des  crises  gas- 
tritpies  tabétiques  et  des  accidents  cyclothy¬ 
miques. 

Dans  les  crises  tabétiques,  les  douleurs  se  pré¬ 
sentent  par  périodes  plus  ou  nioiius  longues,  sépa¬ 
rées  par  des  périodes,  prolongées  aussi,  d’accalmie 
complète.  lît  le  fait  cpe  certains  ulcus  revêtent 
le  syndrome  de  la  crise  tabétique  n’est  pas  pour 
simplifier  le  diagnostic. 

Mais,  en  plus  que  dans  la  crise  gastrique  tabé- 
ticpie  il  n’y  a  pas  de  signes  objectifs  d’ulcus  et  au 
contraire  des  signes  de  sjqrhilis  et  de  tabes,  nous 
ajouterions  volontiers  que  la  douleur  dans  la 
crise  gastrique  tabétique  n’a  pas,  dans  la  majorité 
des  ciis,  les  caractères  de  la  douleur  tardive,  ce 
qui  nous  intéresse  plus  spécialement  ici. 

(f)n  sait  que,  chez  certains  ner\'eux  dits  cyclo¬ 
thymiques,  les  symptômes  dont  ils  se  plaignent 
ont  pour  caractère  de  se  présenter  avec  une 
réelle  périodicité.  ,Si  donc  de  tels  malades  souf¬ 
frent  d ’accidents  dyspq)tiques,  ceux-ci  pourront 
sembler  posséder  le  rj-thme  dans  le  temps  auquel 
nous  attachons  tant  d’importance  pour  le  dia¬ 
gnostic  d’ulcus  gastro-duodénal. 

Mais,  en  plus  qu’on  ne  trouverait  ici  aucun  des 
signes  objectifs  d’ulcus,  les  douleurs  que  décri. 
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vent  les  malades  sont  loin  d’être  des  douleurs  tar¬ 
dives  typiques,  et  enfin,  durant  la  période  doulou- 
ïeüsé,  elles  n’ont  pas  le  caractère  auquel  nous  atta¬ 
chons  une  si  grande  valeur,  à  savoir  d’être  rigou¬ 
reusement  journalières. 

Ces  deux  variétés  de  douleurs  périodiques 
éliminées,  nous  estimons  que  tout  syndrome  de 
douleurs  tardives  journalières  se  reproduisant 
par  ^  périodes  prolongées  et  séparées  par  des 
périodes  de  calme  est  à  peu  près  pathognomo¬ 
nique  d’ulcus  gastro-duodénal. 

Nous  serions  moins  ■  affirmatif  pour  éliminer 
l’ulcus  au  cas  où  les  douleurs  tardives  sont  irré¬ 
gulières.  Ici  il  faut  se  montrer  plus  circonspect,  et 
tel  nerveux,  tel  malade  à  excès  alimentaires  ou 
abusant  d’alcalins  ou  de  traitements  calmants,  tel 
porteur  d’ulcus  avec  complication  ou  association 
d’autres  affections,  d’ulcus  à  localisation  rare, 
surtout  éloignée  du  pylore,  se  présentera  avec  un 
syndrome  assez  perturbé  pour  qu’on  ne  trouve 
plus  dans  toute  sa  pureté  le  rythme  dans  le  temps 
sur  lequel  nous  avons  insisté. 

Mais  ces  cas  ne  sont  pas  très  fréquents,  tout  en 
n’étant,  pas  négligeables.  Et  l’observateur  averti 
ne  manquera  pas  d’y  songer. 

Aussi  nous  permettons-nous  d’avancer  que  le 
syndrome  de  douleurs  tardives  régulièrement 
journalières  et  périodiques  est  pour  nous  un 
symptôme  typique  d’ulcus  gastrique  ou  duodénal, 
et  qu’au  contraire  le  syndrome  de  douleurs  tar¬ 
dives  irrégulières,  plus  ou  moins  constantes,  ou 
même  revenant  par  périodes,  nous  portera  à  éli¬ 
miner  l’ulcus  et  à  penser  plutôt  à  une  dyspepsie 
sécondaire  à  une  lésion  abdominale  :  lithiase 
vésiculaire,  appendicite,  colite,  accidents  géni¬ 
taux,  nerveux  ou  de  ptose  ;  ou  même  à  une  lésion 
extra-abdominale  cardiaque,  pulmonaire,  radi¬ 
culaire,  etc. 
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PAR  SUITE  DE  LA  RUPTURE  D'UN 
PETIT  KYSTE  DE  L’OVAIRE 

le  D’  MELCHIOR 

Ancien  mMecin  assistant  de  l’hôpital  de  Thlonvillc. 

Ees  hémorragies  dans  la  cavité  abdominale,  dia¬ 
gnostiquées  à  temps,  imposent  une  intervention 
chirurgicale  immédiate,'  qui,  dans  beaucoup  de 
cas,  donnera  un  succès  inattendu. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas 
d'hémorragie  abdominale  provoquée  par  la  rup¬ 
ture  d’un  petit  kystè  de  l’ovaire.  Ces  cas  sont  très 
rqres  dans  la  littérature  médicale.  Il  nous  a  paru 


intéressant  de  le  signaler  pour  que  l’attention  des 
cliniciens  soit  appelée  sur  cette  possibilité  d'hé¬ 
morragie  abdominale,  ayant  cette  origine.  Dans 
les  livres  classiques,  on  neparle  pas  de  cette  patho¬ 
génie  au  chapitre  des  hémorragies  abdominales. 
C’est  une  lacune.  Cela  est  si  vrai  que,  dans  le  cas 
qui  nous  occupe,  on  n’y  avait  pas  songé  et  le  dia¬ 
gnostic  a  été  fait  sur  la  table  d’opération.  L’erreur 
était  d’autant  plus  possible  que  nous  avions 
affaire  à  une  jeune  fille  chez  qui  la  vie  sexuelle 
n’avait  pas  encore  commencé  et  qui  n’avait  été 
atteinte  jusque-là  d’aucune  affection  sérieuse.  ' 

L’évolution  de  ce  cas  retiendra  également  notre 
attention,  vu  qu’une  transfusion  sanguine  retira 
la  malade  d’un  collapsus  dangereux. 

MO"  M.  S...,  âgée  de  dix-huit  ans.  Les  antécédents 
héréditaires  ne  révèlent  rien  de  particulier.  Scs  parents 
sont  en  bon  état  de  santé. 

En  bas  âge,  ejle  fut  atteinte  de  rougeole.  Nous  rele¬ 
vons  en  1918  une  scarlatine  sans  aucune  complication. 
Elle  fut  réglée  à  l’âge  de  treize  ans.  Ses  pertes  mens¬ 
truelles  étaient  régulières  toutes  les  quatre  semaines. 
Cependant,  dans  le  courant  de  l'année  1921-1922,  elle 
eut  quelques  dysménorrhées.  Les  douleurs  étaient 
parfois  tellement  vives  qu’elle  était  obligée  de  s'aliter. 
Un  praticien  qui  l’examina  à  l’époque  prescrivit  quel¬ 
ques  gouttes  de  morphine  pour  les  cahner.  Sitôt  le  flux 
cataménial  arrêté,  le  tout  rentrait  dans  l’ordre  et,  pen¬ 
dant  un  an,  elle  prit  instinctivement  de  la  morphine 
chaque  fois  qu’elle  avait  ses  régies.  La  dernière  mens¬ 
truation  datait  de  quinze  jours  au  début  de  la  maladie 
actuelle. 

M.  S...  nous  est  connue  depuis  longtemps  comme 
jeime  flUe  bien  portante,  gaie,  toujours  souriante. 

Le  début  de  l’affection  qui  allait  mettre  sa  vie  en 
dangerfùt brusque.  Le  12  juin  1922,  M.  S...  fait  un  voyage, 
accompagnée  de  ses  parents.  Voulant  descendre  de 
wagon  pour  revenir  chez  elle,  elle  est  prise  subitement  de 
fortes  Coliques,  qui  durent  pendant  toute  la  soirée.  Ren¬ 
trée  chez  elle,  elle  s’alite  ;  malgré  les  soins  donnés  par 
son  entourage,  les  coliques  persistent  et  pendant  la  nuit 
elle  est  prise  plusieurs  fois  de  vomissements  alimentaires 
et  bilieux.  Les  parents  croient  à  une  indigestion  et  ce 
n’est  que  le  matin  qu’ils  viennent  nous  appeler. 

En  arrivant,  nous  voyons  notre  malade  très  pâle,  les 
yeux  enfoncés,  les  traits  tirés.  Elle  se  plaint  d’une  dou¬ 
leur  continue  dans  l’hypocondre  droit. 

La  température  est  de  38';  le  pouls  radial  compte 
90  pulsations  à  là  minute. 

A  l’inspection,  nous  constatons  que  le  ventre  est  légè¬ 
rement  ballonné.  La  palpation  nous  permet  de  recon¬ 
naître  une  dolorosité  bien  accusée  aux  points  de  Mac 
Burney  et  de  Lantz.  Par  la  percussion,  nous  délimitons 
une  légère  matité  dans  les  deux  flancs. 

Nous  posons  le  diagnostic  de  péritonisme  d’origine 
appendiculaire.  Le  D'  Goergeus,  chirurgien  de  l’hôpital, 
étant  du  même  avis  que  nous,  nous  décidons-  ime 
intervention  immédiate. 

Le  soir  même,  à  5  heures,  la  malade  est  opérée  en 
anesthésie  générale  mixte.  On  fait  une  incision  pararec- 
tale.  Le  péritoine  mis  à  nu,  nous  yoyons  à  travers  celui- 
ci  un  reflet  violacé.  Après  ouverture,  ime  'quantité  de 
sang  noirâtnrse  répand  sur  le  champ  opératoire.  Noqs 
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l’évaluons  à  plus  d'un  litre.  Immédiatement,  nous 
recherchons  l’origine  de  cette  hémorragie  abdominale. 
I/'appendice  est  sain,  ainsi  que  tout  l’intestin.  Les  gan¬ 
glions  du  mésentère  toutefois  sont  infiltrés.  Après  avoir 
■  prolongé  notre  incision  vers  le  bas,  nous  reconnaissons 
à  l’ovaire  droit  un  petit  kyste  de  la  grosseur  d’une  noix, 
fissuré  et  rempli  de  caillots  sanguins,  mais  qui  ne  saigne 
plus.  L’utérus  et  les  annexes  ne  présentent  aucime  parti¬ 
cularité.  Une  résection  classique^de  l'ovaire  droit  s’en¬ 
suit.  Nous  laissons  la  trompe  intacte.  Après  avoir  net¬ 
toyé  la  cavité  abdominale  des  caillots  et  des  niasses  san¬ 
guines,  nous  refermons.  Pendant  toute  l’opération,  le 
pouls  était  accéléré,  mais  cependant  bien  palpable. 
Aussitôt  que  l’abdomen  est  suturé,  on  constate  un  ralen¬ 
tissement  du  pouls  vers  8o.  L’anesthésie  générale  n’a 
présenté  aucune  particularité. 

La  malade  est  transportée  dans  son  lit.  Elle  se  réveille. 
On  lui  donne  le  goutte  à  goutte  habituel  dans  lequel  nous 
ajoutons  un  centimètre  cube  de  solution  d’adrénaline  au 
millième  et  quelques  gouttes  de  digipuratum. 

Deux  heures  environ  après -l’opération,  elle  est  prise 
d’un  collapsus.  Le  pouls  est  rapide  â  120,  presque  pas 
palpable.  Les  extrémités  sont  glacées.  Une  sueur  froide 
coule  sur  son  front.  On  a  recours  à  tous  les  cardioto¬ 
niques,  camphre,  caféine,  adrénaline  qui  sont  injectés 
à  maintes  reprises.  Pendant  toute  la  nuit,  l’état  reste 
stationnaire,  c’est-à-dire  désespéré.  Par  moments,  la 
respiration  est  superficielle  ;  de  temps  en  temps,  on 
constate  une  inspiration  forcée,  ressemblant  à  la  respi¬ 
ration  de  Kussmaul  dans  le  coma  diabétique.  Vers  le 
matin,  on  constate  une  légère  amélioration  qui  s’accen¬ 
tue  après  une  transfusion  sanguine  de  300  centimètres 
cubes  prélevés  sur  la  mère  de  la  jeune  fille.  La  malade  ira, 
à  partir  de  là,  de  mieux  en  mieux.  Elle  se  lève  après 
quinze  jours  et  quitte  l’hôpital  un  mois  après  son  entrée. 

Les  examens  du  sang  pratiqués  de  temps  en  temps 
montrent  une  augmentation  croissante  des  globules 
rouges.  On  ne  constate  jamais  d'hématies  nucléées. 

La  malade,  que  nous  revoyons  de  temps  en  temps,  est 
en  bon  état  de  santé.  La  menstruation  est  devenue 
régulière,  pas  douloureuse. 

Examen  de  la  pièce  :  L’ovaire  droit  a  la  grosseur  d’une 
mandarine.  Il  est  de  consistance  dure.  On  voit  sur  sa 
surface  une  quantité  de  petites  bosselures,  également 
dures,  ne  présentant  aucune  fluctuation.  Une  d’entre 
elles,  de  la  grosseur  d’une  noix,  est  rompue  à  la  surface. 
Elle  renferme  des  caillots  sanguins.  Ses  parois  sont 
rigides,  non  élastiques.  On  ne  peut  retrouver  un  vaisseau 
lésé.  L’examen  histologique  auquel  on  n’a  pu  procéder 
aurait  révélé  certainement  l’endroit  de  la  rupture  vas¬ 
culaire. 

Il  s’agissait  donc  d’un  ovaire  scléreux,  légèrement 
hypertrophié,  avec  multiples  petits  kystes,  dont  un  par 
rupture  provoqua  une  hémorragie  en  lésant  un  vaisseau 
avoisinant. 

Dans  la  littérature  contemporaine,  on  trouve 
certains  cas  d’inondation  péritonéale  qui  sont 
,  d’origine  génitale  et  où  on  peut  exclure  une  gros¬ 
sesse  ectopique.  Il  nous  a  paru  intéressant  de 
rechercher  les  différentes  origines  des  cas  relatés, 
de  les  classer  et  ensuite  de  voir  dans  quelle  caté¬ 
gorie  on  pourrait  placer  le  cas  que  nous  venons  de 
décrire. 

I^a  locali^tion  la  plus  fréquente  de  cette  hémor¬ 
ragie  génitale  est  l’utérus  fibromyomateux. 


I/'hémorragie  peut  se  produire  de  deux  façons  • 
a.  Il  peut  s’agir  en  premier  lieu  d’un  myome  de 
volume  considérable  qui  éclate.  Des  symptômes 
cliniques  seront  ceux  d’un  choc  péritonéal  brusque, 
très  douloureux,  avec  syncope  rapide.  Perrin  et 
Demoine  ont  relaté  des  cas  semblables. 

h.  On  connaît  l’hyperplasie  veineuse  autour  des 
fibromes  de  l’utérus.  Une  augmentation  rapide 
de  la  tumeur  peut  provoquer  une  rupture  d’une 
varice  périfibromateuse.  Ici  encore,  nous  aurons 
une  hémorragie  importante,  bien  souvent  mor¬ 
telle.  Des  symptômes  cliniques  diffèrent  des 
précédents  par  leur  évolution  plus  lente.  Dans  ces 
cas,  on  ne  reconnaîtra  pas  toujours  la  tumeur 
utérine,  qui  peut  être  très  petite.  Une  étude  serrée 
de  ce  mécanisme  nous  a  été  fournie  par  Chalier  et 
Morénas  dans  la  Revue  de  gynécologie  et  d’obsté¬ 
trique  en  1921. 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  hémorragies  qui 
peuvent  provenir  de  l’arrosion  d’un  vaisseau  par 
une  tumeur  maligne  provenant  de  l’utérus.  C’est 
bien  souvent  la  phase  terminale  d’un  état  patho¬ 
logique  reconnu  depuis  longtemps. 

Bien  plus  rares  sont  les  hémorragies  ovariennes. 
a.  On  cite  des  cas  d’apoplexie  ovarienne  sur¬ 
venant  chez  les  femmes  âgées.  Ces  personnes 
sont  d’habitude  des  obèses,  des  hypertendues 
qui  présentent  le  maximum  de  sclérose  sur  les 
vaisseaux  iliaques. 

h.  A  plusieurs  reprises,  on  a  cité  des  cas  d’hémor¬ 
ragies  abdominales  au  moment  de  larupture  dufol- 
.  licule jie  Graaf .  Ces  hémorragies  ne  sont  pas  im¬ 
portantes  et  ne  donnent  pas  de  symptômes  péri¬ 
tonéaux  alarmants.  M.  Chahsot  a  communiqué  un 
cas  de  menstruation  péritonéale  à  la  Société  médi¬ 
cale  de  Genève  ; 

«  On  opère  une  jeune  femme  de  vingt-cinq  ans, 
qui  a  eu  un  accouchement  normal,  il  y  a  un  an,  et 
qui  présente  actuellement  des  signes  d’appendi¬ 
cite  aiguë.  Après  laparotomie,  on  trouve  à  l’ou¬ 
verture  du  péritoine  une  grande  quantité  de  sang 
liquide,  mais  pas  de  traces  d’œuf,  ni  de  débris 
placentaires  ;  l’utérus  est  légèrement  plus  gros 
qu’un  utérus  normal,  les  trompes  sont  intactes, 
quoique  hyperémiées,  l’ovaire  gauche  est  un  peu 
sclérokystique,  mais  sur  l’ovaire  droit  on  trouve 
un  corps  jaune  ouvert  d’où  s’écoule  du  sang 
goutte  à  goutte, 

«  Ovariotomie,  péritonisation. 

«A  l’examen,  ce  corps  a  les  signes  du  corps  jaune 
ordinaire,  sans  aucun  signe  de  gestation.  » 

Il  continue  ; 

«  Dans  le  cas  présent,  cette  hémorragie  a  été 
exceptionneUement  importante,  jusqu’à  atteindre 
le  volume  de  300  centimètres  cubes  et  produire 
chez  la  femme  un  état  ssmeopah  » 
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Nous  relatons  ce  cas  in  extenso  pour  montrer 
la  grande  analogie  avec  le  nôtre.  Cependant  les 
pièces  anatomiques  sont  différentes.  Dans  le  cas 
relaté  par  Chahsot,  il  s’agit  d’un  follicule  de  Graaf 
de  grandeur  normale,  qui  éclate  et  qui  donne  lieu 
à  une  hémorragie  moyenne. 

c.  La  rupture  de  kystes  ovariens  provoque  une 
hémorragie  abdominale  de  deux  manières.  On 
s’explique  facilement  que  de  gros  kystes  éclatent 
et  déversent  leur  contenu  hémorragique  dans  la 
cavité  abdominale.  Une  légère  torsion  du  pédi¬ 
cule  —  et  ces  torsions  se  produisent  plus  souvent 
qu’on  ne  le  suppose  —  donne  lieu  à  une  gangrène 
locale  de  la  poche  k5'stiqne,  cpii  ne  ]>eut  plus 
supporter  là  pression  intérieure  et  éclate. 

d.  H  nous  sera  plus  difficile  d’exi)liqner  le  méca¬ 
nisme  de  la  rupture  des  petits  kystes  de  l’ovaire. 
Nous  basant  sur  l’histoire  que  nous  venons  de 
relater,  nous  émettrons  l’hypothè.se  suivante  : 

Nous  avons  reconnu  à  l’e-xamen  de  la  pièce 
prélevée  un  ovaire  scléreux  et  une  poche  kys¬ 
tique  résistante.  Le  kyste  poTivait  avoir  en  la 
grosseur  d’une  noix.  On  admet  généralement  que 
ces  petits  kystes  proviennent  de  follicules  de 
Graaf  qui  n’ont  pas  éclaté.  Leur  développement 
est  limité.  Ils  peuvent  atteindre  tout  au  plus  la. 
grosseur  d'une  noix.  I,a  pression  intérieure  est 
lelleinent  forte  cpie  généralement  la  substance 
ovarienne  est  détruite i)ar  atroi)hie  décompression. 
Un  mouvement  brusque,  la  descente  de  wagon,  par 
exemple,  va  exercer  par  transmission  lointaine 
une  pression  sur  ce  petit  kyste  à  i^arois  rigides, 
avec  une  pression  intérieure  très  forte.  Selon  les 
lois  de  l’élasticité,  on  comjjrendra  que,  dans  ce 
cas,  la  paroi  kystique  se  déchirera  et  entraînera 
avec  elle  la  rupture  d’un  petit  vaisseau  qui  conti¬ 
nuera  à  saigner  et  qui  re.stera  longtemps  béant, 
vu  le  manque  d’élasticité  du  terrain.  C’est  comme 
eela  que  nous  expliquons  l’hémorragie  produite 
•dans  notre  cas. 

Nous  tirerons  de  cette  étude  les  conclusions 
suivantes  ; 

1°  Il  existe  des  hémorragies  abdominales  par¬ 
tant  des  organes  génitaux,  où  ou  peut  exclure  une 
grossesse  ectopique. 

2°  Ces  hémorragies  proviennent  de  l’utérus  on 
des  ovaires.  Quand  elles  i)arteut  de  l’utérus,  il 
s’agit  d’une  rupture  d’un  fibromyome  ou  d’une 
rupture  d’une  varice  jiérifibromateuse.  Quand 
elles  sont  d’origine  ovarienne,  il  s’agit  ou  d’une 
rupture  d’un  follicule  de  Graaf,  on  d’une  apoplexie 
ovarienne,  ou  d’une  rupture  d’un  kyste  hématique, 
ou  de  réclatement  d’un  petit  kyste  scléreux. 

3®  I/a  laparotomie  est  toujours  indiquée  dans 
les  lésions  qui  sont  accompagnées  d’une  réaction 


péritonéale  de  voisinage  et  d’un  état  syncopal. 
Reste  à  voir  s’il  s’agit  d’hémorragies  abdominales 
on  d’un  petit  kyste  de  l’ovaire  tordu  ou  de  péri¬ 
tonite  par  perforation.  Regrettable  serait  la 
confusion  avec  une  crise  abdominale  traitée  par 
l’expectation  et  les  soias  médicaux  (i). 


CHOIX 

D’UNE  MÉTHODE  OPÉRATOIRE 

DANS  LE  TRAITEMENT 
DE  LA  CATARACTE  SÉNILE 

le  D'  G.  PACALIN 

Parmi  le.s  innombrables  modifications  qu’a 
subies  l’opération  de  Daviel  depuis  que  son  auteur 
l’exécuta  pour  la  première  fois  en  1748,  il  n’en 
est  pas  qui  s’éloigne  davantage  du  procédé  pri¬ 
mitif  que  celle  qui  consiste  à  remplacer  la  simple 
kystitomie  par  l’extr-dction  du  cristallin  dans  sa 
capsule. 

La  possibilité  d’opérer  la  cataracte  sans  atten¬ 
dre  sa  maturité  complète,  l’absence  de  réaction 
inflammatoire  du  côté  de  l’iris  et  surtout  l’éclair¬ 
cissement  immédiat  de  la  pupille  qui  met  à  l’abri 
des  cataractes  secondaires  précoces  ou  éloignées, 
rendent  cette  méthode  tout  particulièrement  sédui¬ 
sante. 

Aussi  bien  ne  s’étonne-t-on  pas  qu’elle  ait 
depuis  longtemps  retenu  l’attention  des  maîtres  de 
l’ophtalmologie.  Mntrevue  déjà  par  Daviel,  recom¬ 
mandée  plus  tard  par  Sharp,  essayée  dans  la 
suite  par  de  nombreux  chirurgiens,  c’est  à  Pagen- 
stecher  (ju’elle  doit  d’avoir  été  décrite  pour  la 
première  fois  dans  ses  règles  et  ses  indications. 

De  nos  jours,  deux  méthodes  se  disputent 
le  champ  de  l’extraction  intracapsulaire  ;  l’une 
procède  par  expression,  c’est  l’opération  de  Smith  ; 
l’autre  extrait  le  cristallin  par  traction,  soit  à 
l’aide  d’une  ventouse,  comme  dans  le  phako- 
érisLs  de  Barraquer,  soit  à  l’aide  d’une  pince  sans 
mors  comme  celle  de  Stanculeauu  ou  celle  de 

(i)  Bibliographie.  -  -  I’iîruin,  Hémorragie.s  intra- 
péritouéak‘.s  au  cours  des  libroiiies  ulériiis.  Lyon,  i<304- 
iyo5. 

LEMOIXK,  Montpellier,  ryod-njo;. 

T.lrtaxsox,  Sur  les  hémorragies  et  riiématocèle 
pelviennes  intrapéritonéales  sans  grossesse  ectopique. 
],yon,  i<)o8.U)0(). 

J  ASCIIKIÎ,  Uel>er  lodlich  verlaufeiule  iieritoncale  Blutungeii 
diircU  Myoïue  [CentraWIatt  jür  Gyna-kologit,  1910). 

lîKfXXKR,  Hémorragies  intrapéritonéales  graves  par 
myomes  utérins  (Cornspondcnzhhitt  jüy  Schii'cizeracrate, 
1010). 

CHALIKR  et  I,.  Moréxas,  De  l'inondation  péri¬ 
tonéale  par  rupture  de  varices  périfibromateuses  (K’.-cin; 
de  gynt'coIogU-,  1021). 
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Kalt.  Plusieurs  procédés  combinant  l’expression 
à  la  traction  relèvent  à  la  fois  de  ces  deux  mé¬ 
thodes,  tels  sont  le  procédé  de  Knap  et  Torok  et 
celui  de  A.-S.  et  L.-D.  Green. 

L’opération  de  vSmith  consiste,  la  kératotomie 
et  l’iridectomie  étant  pratiquées,  à  éiiucléer  le 
cristallin  en  pressant  sur  le  globe  avec  uu  cro¬ 
chet  spécial.  Grâce  à  la  pression  exercée,  les 
adhérences  de  la  lentille  à  la  zonule  et  au  vitré 
sont  romi)ues  et  le  cristallin  est  expulsé  dans  sa 
capsule  (i). 

Dans  la  phakoérisis  de  Barraquer,  on  saisit 
le  cristallin  à  l’aide  d’une  petite  ventouse  à  l’in¬ 
térieur  de  laquelle  se  produit  uu  vide  intermittent 
grâce  à  une  machine  pneumatique  actionnée  par 
un  moteur  électrique.  Ce  vide  se  fait  par  de  petites 
et  fréquentes  secousses  qui  transmettent  au  cris¬ 
tallin  des  vibrations.  Ce  sont  ces  vibrations  de 
l’air  raréfié  qui  rompent  la  zonule.  Celle-ci  rompue, 
le  cristallin  est  extrait  facilement  avec  la  ventouse 
à  laquelle  il  continue  à  adhérer  (2). 

Les  cliinirgiens  qui  extraient  le  cristallin  à 
l’aide  des  pinces  saisissent  un  pli  de  la  cristal¬ 
loïde  antérieure,  puis  par  des  mouvements  com¬ 
binés  de  traction  et  de  latéralité  ils  cherchent  à 
attirer  la  lentille  à  l’extérieur.  Deux  éventualités 
peuvent  alors  se  produire  :  ouïe  cristallin  sort  avec 
sa  capsule,  ou  celle-ci  se  rompt  à  sa  partie  péri¬ 
phérique  et,  dans  ce  cas,  l’opération  se  réduit 
à  une  extraction  extracapsulaire. 

Que  faut-il  penser  des  résultats  de  l’extraction 
totale  ?  Comparée  à  la  k3-stitomie,  possède- 
t-elle  pratiquement  sur  cette  dernière  les  avantages 
incontestables  dont  se  plaisent  à  la  parer  ses 
protagonistes  ?  Sans  préjuger  de  l’avenir,  à  ne 
considérer  que  l’état  actuel  des  choses,  je  ne 
serais  pas  surpris  qu’il  fût  permis  d’en  douter. 

Tous  les  auteurs,  en  effet,  s’accordent  à  dire 
que  cette  opération  s’accompagne  très  souvent 
de  l’issue  d’une  certaine  partie  de  riiumeur  vitrée. 
Dans  le  procédé  de  Smith,  cette  complication 
serait  même  la  règle,  aux  dires  de  ceux  qui  ont 
essayé  la  méthode  indienne.  Sans  doute  ne  fau¬ 
drait-il  pas  exagérer  les  conséquences  fâcheuses 
de  cet  accident.  Quand  l’issue  du  vitré  se  produit 
■^rès  l’extraction  et  qu’elle  n’est  pas  trop  abon- 
lante,  elle  est  parfaitement  compatible  avec  une 
très  bonne  acuité  visuelle  et  nous  comptons 
nous-méme  parmi  nos  meilleures  succès  des  cas 
où  cette  complication  avait  été  observée.  Il  n’en 
reste  pas  moins  vrai  qu’il  s’agit  là  d’un  accident 
et  non  d’un  acte  chinirgical  voulu  dont  le  degré 
(i)  A. -S.  et  I..-D.  Greux,  Hxtractlonde  la  cataracte  daii.^  sa 
capsule  (opération  de  Smith)  au  cinématographe  (Clinique 
oflitahnolonique,  iiovemlire  1917-1918). 

(e)  lONiACio  UARRiVyuER,  Tcclmiciuc  de  la  pliakoérisis 
(Clinique  ophtalmologique,  juiu  1921). 
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ne  peut  être  limité  d’avance  et  dont  les  consé¬ 
quences  possibles,  telles  que  la  lenteur  de  la  cica¬ 
trisation,  l’irido-cj'clite,  le  glaucome  et  l’atrophie 
du  globe,  sont  suffisamment  graves  pour  laisser 
naître  quelques  doutes  sur  l’innocuité  de  la 
méthode. 

Kn  outre,  .quel  que  soit  le  procédé  employé, 
on  peut  dire  que  l’idée  générale  de  celle-ci  est 
d’extraire  le  cristallin  en  produisant,  suivant 
l’expression  de  Rochon-Duvigneaud,  un  véri¬ 
table  arrachement,  puisque  d’une  part  on  rompt 
les  fibres  zonulaires  et  que,  d’autre  part,  on 
détruit  les  adhérences  naturelles  de  la  cristal¬ 
loïde  au  vitré. 

Or,  ces  divers  traumatismes  sont-ils  vraiment 
inoft'ensifs  ?  Ne  risque-t-on  pas,  dans  certains 
cas  oii  les  attaches  de  la  zonule  au  cristallin  sont 
I)articulièrement  solides,  de  peler,  comme  dit 
Kalt,  soit  le  coqrs  ciliaire,  soit  la  rétine  plate  ? 
Telles  seraient  pour  cet  auteur  les  causes  des 
troubles  i)ersistants  du  vitré  et  des  décollements 
rétiniens  qu’il  a  observés  à  la  suite  de  l’extraction 
intracapsulaire  et  qui  la  lui  ont  fait  abandon- 
ner(3), 

Rochon-Duvigneaud,  insistant  à  son  tour  sur 
les  conséquences  de  l’arrachement  du  cristallin, 
l’accuse  de  produire  ces  opacités  du  vitré  signa¬ 
lées  par  de  nombreux  auteurs  qui  ramènent 
l’acuité  visuelle  d’une  extraction  totale  au-dessous 
même  du  taux  visuel  moyen  d’une  extraction 
e.xtracapsulaire  (4). 

William  1'.  Hardy  remarque  (pie,  même  après 
une  intervention  parfaitement  réussie,  l’œil 
reste  longtemps  faible,  larmoyant,  irritable  (5). 

Green  signale  avec  cpielle  facilité  il  est  atteint 
de  glaucome  secondaire. 

Je  reconnais  que  toutes  ces  critiques  s’adressent 
peut-être  plus  particmlierement  à  l’opération  de 
Smith  qu’à  celle  de  Barraquer,  mais  néanmoins, 
celle-ci,  d’apparition  plus  récente,  est  loin  d’en 
être  exempte.  Van  Ipnt  la  condamne  complè¬ 
tement  quand  elle  est  combinée  à  l’iridectomie, 
et  la  considère  comme  une  mauvaise  opération. 
Au  moment  de  la  sortie  du  cristallin,  dit  cet 
auteur,  les  fibres  zonulaires  encombrent  la  plaie 
et,  si  la  toilette  de  celle-ci  n’est  pas  bien  faite, 
ces  fibres  retardent  la  cicatrisation  et  peuvent 
causer  de  l’hjqjertension.  Après  l’opération, 
le  bord  inférieur  de  la  pupille  se  relève  graduel¬ 
lement  et  dépasse  même  le  centre  de  la  cornée, 

(  5)  K.\lt,  Congrès  de  la  Société  française  d’ophtalmologie, 

(.t)  Rochon-Duvigneaud,  I,’extracliou  chirurgicale  .<ic  la 
c.itaractc  et  l’arrachement  du  cristallin  (Clinique  ophtalmo¬ 
logique,  juillet  1919). 

(5)  M’ilmasi  F.  Hardy,  Considérations  sur  l’extraction  de 
la  catara.'.e  (Saint-Louis opht .  Soc.,  mai  1922,  Amer.  J.  of  opht,). 
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ce  qui  empêche  la  pénétration  des  ra}'ons  lumi¬ 
neux  par  ce  point,  amène  leur  concentration 
clifEuse  sur  la  rétine  et  donne  une  mauvaise 
acuité.  C’est  là  pour  lui  un  vice  rédhibitoire  qui 
lui  a  fait  abandonner  l’extraction  intracapsulaire 
avec  iridectomie. 

Quant  à  la  phakoérisis  sans  iridectomie,  si 
la  contraction  pupillaire,  après  l’intervention, 
ramène  à  leur  place  les  fibres  zonulaires  qui  ont 
une  tendance  à  retarder  la  cicatrisation,  si  elle 
procure  la  grand  avantage  d’une  pupille  ronde, 
centrale,  qui  permet  une  excellente  acuité,  elle 
présente  tm  grand  danger,  c’est  la  hernie  de  l’iris 
dans  les  heures  et  les  jours  qui  suivent  l’opération. 
Tous  les  auteurs  la  signalent  coimue  fréquente. 
Elle  entraîne  de  gros  inconvénients  :  retard  dans 
la  cicatrisation,  poussées  d’hypertension,  inflam¬ 
mation,  astigmatisme,  et  finalement  eUe  nécessite 
l’excision  de  l’iris,  ce  qui  ramène  l’intervention 
à  une  extraction  avec  iridectomie,  opération 
jugée  mauvaise  par  l’auteur  (i). 

En  définitive,  qu’U  s’agisse  du  procédé  de  Smith 
ou  de  celui  de  Barraquer,  l’extraction  intracap¬ 
sulaire  est  loin  de  satisfaire  tous  les  chirurgiens  qui 
l’ont  essayée.  Donnant  de  splendides  résultats 
entre  les  mains  de  son  auteur,  la  méthode  in¬ 
dienne  est  d’une  application  trop  délicate  pour 
s’être  généralisée.  Quant  à  la  phakoérisis,  mé¬ 
thode  relativement  récente,  il  serait  prématuré 
de  préjuger  de  son  avenir.  Infiniment  préférable 
au  procédé  de  Smith,  elle  sera  peut-être  un  jour 
la  méthode  de  choix  si,  comme  il  n’est  pas  pré¬ 
somptueux  de  le  supposer,  l’on  parvient  à  sim¬ 
plifier  sou  instrumentation  et  surtout  à  éviter 
la  hernie  de  l’iris  qui  la  complique  trop  souvent. 
Tant  que  ce  dernier  résidtat,  en  particulier,  ne 
sera  pas  atteint,  il  est  à  craindre  qu’eUe  ne  se 
\Tilgarise  pas. 

C’est  pour  cette  raison  que  nous  nous  sommes 
demandé  s’il  ne  serait  pas  possible  de  i>erfec- 
tionner  la  kystitomie  de  façon  à  obtenir  avec  elle 
des  acuités  visuelles  comparables  à  celles  qu’on 
obtient  avec  l’extraction  totale,  sans  courir  des 
risques  aussi  graves. 

Nous  avons  été  aiguillé  vers  cette  vmc  par 
des  considérations  d’ordre  morphologique.  Une 
opération  chirurgicale,  dit  Rochon-Duvigneaud, 
utilise  les  dispositions  anatomiques  et  les  fait 
servir  à  ses  fins.  Or,  si  nous  jetons  les  yeux  sur 
uue  coupe  méridienne  faite  dans  un  œil  normal, 
nous  ne  pouvons  i)as  ne  pas  remarquer  qu’il 
existe  là  une  structure  naturelle  particulièrement 
favorable  dont  l’utilisation  s’impose.  I^es  milieux 

(i)  Van  1,int,  I,cs  avantages  rie  la  métliodc  de  Barraquer 
l’cmportent-ils  sur  scs  inconvénients  ?  {^Archives  d’ophtalmo~ 
logie,  septembre  1922). 


transparents  qtii  appartiennent  au  segment  anté¬ 
rieur  sont  séparés  du  mtré,  milieu  unique  du 
segment  postérieur,  par  un  véritable  septmn 
anatomique  auquel  nous  pouvons  décrire,  en 
partant  de  l'ora  serraia,  trois  parties,  différant 
à  la  fois  par  leurs  rapports  et  leur  constitution. 

Ta  première,  qui  ocaipe  la  périphérie  du  sep¬ 
tum,  correspond  à  Vorbiculus  ciliaris  ou  rétine 
plate.  A  ce  niveau  existe,  entre  le  corjis  vitré 
et  la  couche  interne  de  l’épithélium  ciliaire,  une 
cuticule  au  sujet  de  laquelle  les  anatomistes  ne 
sont  pas  d’accord,  les  uns  la  considérant  comme 
appartenant  au  vitré,  et  représentant  la  membrane 
hyaloïde,  les  autres  comme  étant  une  formation 
épithéliale,  la  limitante  interne  de  la  rétine  ci¬ 
liaire.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  vitré  est  séparé  de 
l’épithélium  par  une  membrane  dont  l’existence 
n’est  pas  douteuse.  Cette  membrane  est,  de  plus, 
doublée  sur  sa  face  interne  par  l’ensemble  des 
fibres  zonulaires  dlio-cristalliniennes,  cilio-m- 
tréennes,  cilîo-ciliaires,  qui  prennent  lem  inser¬ 
tion,  soit  sur  la  limitante  interne  elle-même 
(Mawas),  soit  sur  la  membrane  nasale  de  l’épi- 
.  thélium  pigmenté  (Terrien),  là  où  les  limitantes 
interne  et  externe  sont  déliiscentes  (2). 

A  sa  partie  moyenne,  entre  Vorbicitlus  ciliaris 
et  l’équateur  du  cristallin,  le  septum  est  formé 
en  avant  par  les  fibres  cilio-cristallmiennes  de 
la  zonula,  interceifiant  entre  elles  le  canal  de 
Hannover  et,  en  arrière,  par  la  membrane  hyaloï- 
dienne.  Quoique  discutée,  l’existence  de  cette 
membrane,  d’après  Druaidt,  n’est  ijas  douteuse. 
C’est  la  seule  région  où  la  surface  du  vitré  soit 
libre,  facile  à  examiner,  et  on  peut  aùisi  se  rendre 
compte  qu’elle  présente  une  condensation  super¬ 
ficielle  bien  nette. 

Ta  partie  centrale  de  notre  septum  est  bien  dif¬ 
férente  des  deux  autres  ;  elle  est  fonuée  unique¬ 
ment  par  la  cristalloïde  postérieure.  A  ce  niveau, 
en  effet,  la  membrane  hyaloïde  est  inexistante 
et  l’adhérence  de  la  cristalloïde  ixistérieure  au 
vitré  est  intime.  Il  semble  bien  que,  chez  l’adulte 
normal,  après  la  disparition  du  canal  embryon¬ 
naire  de  Cloquet,  l’espace  post-lenticulaire  décrit 
par  Stilling  n’existe  pas.  Sur  un  oeil  frais,  dit 
Dnmult,  divisé  en  deux  par  une  section  équato¬ 
riale  et  dont  on  cherche  à  faire  sortir  le  vitré, 
il  en  reste  toujonrs  une  partie  adhérente  à  la 
paroi  irostérieure  du  cristallin  et  il  est  même  assez 
difficile  de  l’enlever  complètement. 

Si  l'on  ajoute  à  ces  considérations  anatomiques 
que  la  cristalloïde  antérieure,  très  élastique,  se 
rétracte  fortement  dès  qu’elle  est  déchirée  et 

(2)  Druaiut,  Appareil  de  la  visiou,  in  Traite  d’anatomie 
Iiumainc  de  PonuEB  et  Ciiarpy. 
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que  le  tissu  cristallinien,  libre  d’adhérences  à 
l’intérieur  de  son  sac  capsulaire,  ne  demande  qu’à 
s’énucléer  sous  une  faible  pression,  on  conçoit 
facilement  que  le  chirurgien  soit  séduit  ])ar  des 
dispositions  naturelles  aussi  favorables  et  tente 
de  les  utiliser. 

Reste  l’inconvénient  de  laisser  en  place  la 
capsule  et  souvent  des  niasses  cristalliniennes  qui 
gênent  rütérieurement  la  vision.  Rochon-Duvi- 
gneaud  prétend  que,  malgré  tout,  il  n’excède 
nullement  les  avantages  de  la  méthode  extra¬ 
capsulaire.  Nous  le  croyons  volontiers,  mais  nous 
ajouterons  une  condition,  c’est  que  le  chirurgien 
s’astreigne  à  certaines  règles  que  nous  avons  intro¬ 
duites  dans  notre  pratique  habituelle,  après  en 
avoir  reconnu  l’utilité,  la  nécessité  même,  par 
expérience. 

Les  causes  principales  qui  empêchent  l’éclair¬ 
cissement  parfait  du  champ  visuel  sont,  disons- 
nous,  la  rétention  des  niasses  cristalliniennes  et 
la  présence  des  débris  capsulaires.  Pour  prévenir 
la  première,  nous  n’opérons  que  des  cataractes 
réellement  mûres.  Cette  nécessité  est  évidemment 
une  imperfection  de  la  méthode,  mais,  encore  une 
fois,  elle  compte  peu,  à  notre  avis,  à  côté  des  dan¬ 
gers  de  l’extraction  totale,  contre  lesquels  nous 
ne  sommes  pas  encore  suffisamment  armés. 
Quel  est  le  malade  qui  ne  consentira  pas  à  tem¬ 
poriser  s’il  doit  être  opéré  avec  plus  de  facilité 
et  avec  l’espoir  d’un  résultat  plus  sûr  ? 

Quant  aux  débris  capsulaires,  ils  constituent 
un  obstacle  plus  difficile  à  vaincre.  Soit  que  ces 
lambeaux  cristalliniens  perdent  leur  transparence, 
s’épaississent,  se  plissent,  soit  qu’ils  enflamment 
l’iris,  en  l’irritant  mécaniquement  ou  par  les  pro¬ 
duits  cjdolytiques  provenant  de  leur  décomposi¬ 
tion,  donnant  lieu  ainsi  à  des  exsudats  qui  ne  se 
résorbent  pas  toujours  complètement,  le  résultat 
se  traduit  toujours  par  l’interposition  d’écrans 
plus  ou  moins  opaques  sur  le  trajet  des  rayons 
lumineux  qui  déforment  les  images  et  nuisent 
à  leur  clarté.  Aussi  bien  tous  nos  efforts  tendent-ils 
à  éviter  leur  rétention  dans  le  champ  pupillaire 
au  cours  de  l’intervention. 

Dans  ce  but,  nous  croyons  bon  de  procéder  à 
une  kystitomie  aussi  périphérique  que  possible 
et,  pour  cela,  nous  n’hésitons  pas  à  dilater  la 
pupille  au  préalable  en  instillant,  une  demi-heure 
avant  l’opération,  une  goutte  d’atropine  à 
I  p.  100.  Sauf  s’il  existe  de  l’hypertonie,  nous 
prenons  cette  précaution  dans  tous  les  cas.  D’action 
de  l’atropine  est  encore  renforcée  par  les  instil¬ 
lations  de  collyre  à  la  cocaïne,  destinées  à  pro¬ 
duire  l’anesthésie  et  pratiquées  toutes  les  cinq 
minutes  pendant  trente  minutes. 
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D’ouverture  du  sac  capsulaire  est  faite  à  l’aide 
du  kystitome.  lîn  dépit  des  critiques  nombreuses 
que  ne  lui  ménagent  pas  les  auteurs,  nous  esti¬ 
mons,  avec  Knapp,  que  c’est  encore  l’instniment 
le  plus  facile  à  manier,  le  seul  avec  lequel  il  soit 
possible  de  sectionner  la  cristalloïde  à  l’endroit 
choisi.  Nous  avons  l’habitude  de  faire  cette  sec¬ 
tion  circulairement,  en  suivant  le  l)f)rd  pui^illaire 
de  l’iris  dilaté,  aussi  loin  du  centre,  par  conséquent, 
que  le  permet  la  mydriase.  Elle  s’exécute  sans 
aucune  pression,  sans  même  que  l’opérateur 
s’en  doute,  et  c’est  encore  là  un  avantage  consi¬ 
dérable  pour  le  chirurgien  qui  se  propose  de 
respecter  la  structure  anatomi<iue  de  l’œil  (i). 

Ce  n’est  cependant  pas  que  nous  proscrivions 
la  pince  capsulaire,  qui  trouve  dans  la  cataracte 
capsulo-lenticulaire  une  indication  particulière, 
mais  nous  croyons  son  utilité  moins  générale. 
En  raison  des  pressions  involontaires  sur  la  len¬ 
tille,  auxquelles  elle  expose,  elle  favorise  davan¬ 
tage  la  rui)ture  du  septum  que  nous  avons  décrit 
plus  haut  et,  ])ar  suite,  l’issue  du  vitré.  Da  pince 
sans  dents,  telle  que  celle  de  Kalt  ou  celle  de  vStan- 
culeanu,  est  la  serde  qui  soit  recommandable,  car 
elle  rompt  la  capsule  à  sa  i)artie  périphérique 
et  non  au  niveau  même  de  la  prise.  On  n’a  pas 
ainsi  à  craindre  que  l’ouverture  ne  soit  insuffi¬ 
sante,  comme  cela  arrive  avec  la  pince  dentée, 
dont  l’emploi  nécessite  parfois  une  kystitomie 
supplémentaire. 

vSi  l’on  se  sert  de  la  pince,  il  faut  éviter  de  ra¬ 
mener  avec  elle  le  cristallin  dans  sa  capsule, 
ainsi  que  cela  se  produit  lorsque  ses  attaches  à  la 
zonule  sont  trop  friables.  Cette  pratique,  essayée 
d’autorité  par  quelques-uns,  puis  abandonnée 
par  eux,  recommandée  encore  par  d’autres  qui 
l’estiment  facile  dans  un  tiers  des  cas  environ 
doit  être  proscrite,  à  notre  avis,  précisément 
parce  qu’elle  s’oppose  au  but  que  nous  nous 
proposons,  c’est-à-dire  à  la  conservation  du  sep¬ 
tum  anatomique  (2). 

Il  nous  paraît  superflu  de  dire  que  l’asepsie 
la  plus  rigoureuse  doit  régner  pendant  tout  le 
cours  de  l’opération,  afin  d’éviter  ces  petites 
réactions  iriennes  si  fréquentes,  dont  les  exsudats 
viennent  encombrer  le  champ  pupillaire  et  com¬ 
promettre  la  netteté  de  la  vision. 

A  toutes  ces  préoccupations,  nous  en  ajoutons 
une  autre  i>endant  les  jours  qui  suivent  l’inter¬ 
vention,  ce  sont  les  instillations  d’atropine. 
Nous  les  prescrivons  tous  les  jours  pendant  un 

(1)  A.  Knapp,  Comment  faut-il  entreprendre  la  capsule  dans 
l’extraction  de  la  cataracte  ?  (Arch,  of  opht.,  mars  1921). 

(2)  A.  Dasier,  I.e  traitement  chirurgical  de  la  cataracte 
{Clinique  ophtalmologique,  août  1919). 
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mois,  et  les  associons  généralement  à  l’argyrol 
sous  la  forme  du  collyre  suivant  : 


Sulfate  d’atropine .  oer.io 

Argyrol .  i  gramme. 

Eau  distillée  stérilisée .  lo  cent,  eûtes 


dont  nous  instillons  une  goutte  dans  le  cul-de-sac 
inférieur. 

Grâce  à  cette  mesure,  les  réactions  inflamma¬ 
toires,  si  elles  viennent  à  se  produire,  reçoivent 
un  traitement  immédiat.  De  plus,  la  pupille  reste 
dilatée  et,  s’il  s’établit  quelques  adhérences  de 
l’iris  à  la  cristalloïde,  elles  sont  assez  périphé¬ 
riques  pour  ne  gêner  en  rien  la  pénétration  des 
rayons  maculaires.  Enfin,  surtout,  la  dilatation 
pupillaire  constitue  une  condition  nécessaire  du 
traitement  ultérieur  qu’il  nous  reste  à  envisager 
maintenant. 

Nous  revoyons,  en  effet,  nos  opérés  au  bout  d’un 
mois  après  l’intervention.  A  ce  moment,  l’œil 
n’est  plus  injecté;  s’il  existe  encore  un  peu  de 
larmoiement,  il  est  modéré  et  nous  procédons 
alors  à  une  capsulotomie  postérieure.  Remarquons 
bien  qu’il  ne  s’agit  pas  d’inciser  la  cataracte  secon¬ 
daire  qui  a  pu  se  produire,  il  s’agit  d’une  méthode 
générale.  Qu’il  y  ait  ou  non  épaississement,  opa¬ 
cité  ou  plissement  de  la  cristalloïde  postérieure, 
nous  l’incisons  dans  tous  les  cas. 

Nous  exécutons  cette  seconde  intervention 
au  couteau  de  De  Græffe  exclusivement,  en  nous 
conformant  entièrement  aux  règles  si  bien  fixées 
par  Duverger.  Nous  ponctionnons  d’abord  la 
cornée,  à  l’extrémité  supérieure  du  méridien 
vertical,  à  2  millimètres  du  limbe,  la  lame  de 
l’instrument  tournée  en  arrière.  Dès  que  la  pointe 
du  couteau  apparaît  dans  la  chambre  antérieure, 
la  manche  est  abaissé  et  l’on  vise  le  bord  pupil¬ 
laire  opposé.  A  ce  niveau,  par  un  coup  d’estoc 
et  non  de  taille,  la  cristalloïde  est  ponctionnée  et 
le  couteau  pénètre  d’environ  5  millimètres  dans 
le  vitré.  Dès  que  la  membrane  est  percée,  mais  à 
ce  moment  seulement,  le  manche  du  couteau 
est  relevé  et,  par  des  mouvements  de  scie,  on  la 
sectionne  de  bas  en  haut.  En  aucun  cas  la  cristal¬ 
loïde  ne  doit  être  désinsérée  au  cours  de  la  ponc¬ 
tion;  en  aucun  cas  elle  ne  doit  être  déchirée  au 
cours  de  la  section,  et  c’est  pour  ces  deux  raisons 
que  le  coup  d’estoc  et  le  coup  de  scie  doivent  être 
exécutés  avec  correction.  N’oublions  pas,  en 
effet,  que  dans  le  but  que  nous  poursuivons,  la 
zonule  et  l’ensemble  du  septum  ne  doivent  être 
tiraillés  en  aucune  façon,  sous  peine  de  se  rompre 
et  de  faire  perdre  à  la  méthode  une  partie  des 
avantages  que  nous  lui  accordons  sur  l’extraction 
intracapsulaire.  Suivant  que  l’extraction  est 


simple  ou  combinée  à  l’iridectomie,  la  section 
s’arrête  en  haut  à  la  limite  du  bord  pupillaire 
ou  à  2  millimètres  du  limbe.  Dès  quelle  est 
effectuée,  apparaît,  dans  la  cristalloïde,  une 
fente  verticale  d’un  beau  noir  dont  les  lèvres 
s’écartent  sous  l’influence  combinée  de  l’élas¬ 
ticité  de  la  membrane  et  de  la  pression  du 
vitré  qui  vient  faire  hernie  dans  la  chambre  an¬ 
térieure  (i). 

Il  va  sans  dire  que  des  mesures  d’asepsie  aussi 
complètes  que  pour  l’extraction  sont  nécessaires. 
Une  condition  essentielle  du  succès  réside  dans 
le  choix  de  la  lame  qui  doit  couper  admirablement 
et  dont  la  pointe  doit  être  très  aiguë.  A  ce  point 
de  vue,  un  couteau  déjà  usagé,  par  conséquent 
plus  effilé,  et  finement  aiguisé,,  est  préférable  à 
une  lame  neuve.  Enfin,  une  anesthésie  parfaite 
est  de  rigueur. 

Si  toutes  ces  conditions  sont  réalisées,  l’opé¬ 
ration  est  d’une  simplicité  surprenante  et  nous 
ne  saurions  trop  insister  sur  ce  point.  Jamais  nous 
n’avons  observé  ni  issue  de  vitré,  ni  réaction 
inflammatoire.  Elle  ne  nécessite  le  port  d’un 
monocle  que  pendant  vingt-quatre  heures  seu¬ 
lement.  En  aucun  cas,  le  malade  n’est  obligé 
de  garder  le  lit. 

Quant  au  résultat  obtenu,  il  est  remarquable. 
Dans  tous  les  cas,  sans  exception  aucune,  on 
constate  soit  immédiatement,  soit  le  plus  sopveut 
pendant  les  jours  qui  suivent  l’intervention,  un 
relèvement  très  appréciable  de  l’acuité  visuelle 
qui  gagne  facilement  plusieurs  dixièmes.  C’est 
précisément  cette  constance  du  bénéfice  obtenu, 
comparée  à  la  facilité  de  l’opération,  qui  nous  la 
fait  généraliser. 

Da  section  verticale  est  bien,  suivant  l’expres¬ 
sion  de  Duverger,  le  procédé  de  choix.  Da  plaie 
cornéenne  est  ainsi  mise  à  l’abri  des  infections 
sous  la  paupière  supérieure  et,  de  plus,  le  cligne¬ 
ment  peut  facilement  transformer  la  fente  en 
trou  sténopéique,  améliorant  ainsi  la  netteté 
des  images.  Dans  certains  cas  cependant,  il  nous 
est  arrivé  de  compléter  la  section  verticale  par 
une  sectioir  horizontale  opérée  de  la  même  façon, 
en  faisant  la  ponction  à  l’extrémité  temporale 
du  méridien  horizontal,  à  2  millimètres  du  limbe. 
Par  suite  de  la  rétraction  de  la  membrane,  on 
obtient  ainsi  un  orifice  étoilé  d’un  noir  intense. 
Cette  capsulotomie  postérieure  en  étoile  est  sur¬ 
tout  indiquée  dans  le  cas  où  l’épaisseur  de  la 
membrane  est  telle  qu’il  est  permis  fie  parler  de 
cataracte  secondaire. 

En  définitive,  nous  opposons  à  l’extraction 

(i)  Duverger,  I.a  section  de  la  cataracte  secondaire  au 
couteau  de  De  Græffe  (Archives  d'ophtalmologie,  août  igei). 
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intracapsulaire  une  méthode  qui  procède  en  deux 
temps  successifs  :  extraction  du  cristallin  ; 

2°  section  de  la  cristalloïde  postérieure.  Respec¬ 
tant  mieux  la  structure  anatomique  de  l’œil  et, 
partant,  évitant  des  complications  de  tout  ordre, 
issue  du  vitré,  enclavement  de  l’iris,  infection, 
qui  s’observent  trop  fréquemment  après  l’extrac¬ 
tion  totale,  elle  nous  permet  d’obtenir  une  excel¬ 
lente  vision  en  réalisant  le  maximum  de  sécurité- 
ba  nécessité  de  procéder  à  une  seconde  inter¬ 
vention  n’est  pas  une  objection  sérieuse,  car  cette 
seconde  opération  est  d’une  simplicité  telle  qu’elle 
mérite  à  peine  ce  nom. 

lyoin  de  nous  cependant  la  pensée  de  prétendre 
que  l’extraction  totale  d’emblée  ne  puisse  pas  un 
jour  réaliser  les  belles  espérances  que  ses  promo¬ 
teurs  ont  fondées  sur  elle,  b’opération  de  Barraquer 
en  particulier,  qui  est  aujourd’hui  l’expression 
la  plus  parfaite  de  cette  méthode,  quand  l’instru¬ 
mentation  en  aura  été  simplifiée,  et  surtout  quand 
on  aura  trouvé  le  moyen  d’éviter  les  hernies  de 
l’iris,  pourrait  bien  être  la  méthode  de  l’avenir- 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  résultat  n’est  pas  obtenu 
et  la  phakoérisis  u’est  pas  encore  un  procédé 
vulgarisé.  Il  u’est  donc  nullement  téméraire  de 
chercher  la  perfection  dans  une  voie  différente. 
A  bien  considérer  les  choses,  entre  ces  deux  mé¬ 
thodes  générales  dont  l’une  arrache  le  cristallin, 
pratiquant  ainsi  un  peu  brutalement  une  vaste  baie 
entre  les  deux  segments  de  l’œil,  alors  que  ce 
dernier  est  largement  ouvert  à  l’extérieur,  et 
dont  l’autre,  procédant  avec  autant  de  douceur 
que  d’économie,  attend  pour  établir  cette  commu¬ 
nication  que  la  plaie  cornéenne  soit  cicatrisée 
et  ne  l’établit  que  dans  la  mesure  où  elle  est 
nécessaire  au  passage  des  rayons  lumineux,  sans 
craindre  de  provoquer  des  désordres  anatomiques 
inutiles,  nous  nous  demandons  si  la  voie  dans 
laquelle  s’engage  celle-ci  n’est  pas  la  meilleure, 
si  ce  n’est  pas  datas  cette  voie  qu’il  serait  avan¬ 
tageux  de  chercher  un  perfectionnement,  et  si 
en  définitive  l’ophtalmologie  future  ne  devrait 
pas  faire  sienne  cette  directive,  peut-être  moins 
brillante,  mais  incontestablement  plus  sûre. 


12  Janvie\ig24. 

LA  NÊPHROROSÊINE 

le  D'  ùlgierd  KRUKOWSKI 

Médecin  do  l’hôpital  d’État  à  Lwow  (PoloRne), 

Dans  les  nombreux  travaux  sur  la  diagnose 
précoce  de  la  tuberculose  qui  paraissent  conti¬ 
nuellement,  aussi  bien  dans  la  littérature  profes¬ 
sionnelle  que  sociale,  on  prend  en  considération 
spéciale  les  moindres  changements  dans  l’orga¬ 
nisme  humain  qui  accompagnent  cette  maladie, 
l'alimentation  et  le  développement  physique, 
l’état  psychique,  les  réactions  épidermiques,  bref, 
tout  ce  qui  peut  justifier  le  soupçon,  sinon  la 
constatation  d’une  contanrination  particulière  de 
l’organisme. 

Déjà  le  grand  nombre  de  formes  de  la  tu¬ 
berculose  précoce  de  l’enfance  démontrent  leur 
inconstance  et  leur  insaisissabilité,  en  même  temps 
que  la  grande  importance  que  représente  la 
possibilité  de  signaler  la  contamination  tuber¬ 
culeuse  là  où  l’organisme  humain  ne  réagit  pas 
encore  à  la  présence  du  bacille  d’une  manière  per¬ 
ceptible  jrour  le  médecin. 

C’est  pourquoi  je  me  permettrai  de  décrire  un 
symptôme  qui  apparaît  constamment  au  cours 
d’une  contamination  tuberculeuse,  qui  apparaît 
même  chez  les  enfants  de  quelques  mois  atteints 
de  cette  maladie. 

Déjà  en  1911,  Arnold  a  décrit  la  présence  d’une 
certaine  teinte  dans  Turine  pathologique  humaine. 
Celle-ci,  ayant  une  aflfinité  avec  l’uroroséine, 
diffère  d’elle  par  la  teinte  et  im  sillon  absorbant 
Ijarticulier.  Cette  teinte,  appelé'e  par  l’auteur  la 
néphroroséine,  possède  une  teinte  rouge  mat  et 
dans  le  spectre  solaire  c’est  le  sillon  foncé  entre  b 
et  F  (X  517-X  500)  qtu  lui  correspond,  alors  que 
la  réaction  de  l’uroroséine  a  donne  une  colora¬ 
tion  rose,  le  sillon  entre  D  et  li  lui  correspondant 
(X  307-X  540).  Ces  deux  teintes  :  l’uroroséiue  et  la 
néphroroséine,  ne  se  dissolvent  ni  dans  l’éther, 
ni  dans  le  chloroforme,  mais  elles  se  dissoh^ent 
facilement  dans  l’alcool  amylique  ;  toutes  les  deux 
se  décolorent  sous  l’influence  d’une  base,  mais  les 
acides  leiu  rendent  la  coloration  primitive.  On  n’a 
jamais  pu  découvrir  la  néphroroséine  dans  l’urine 
des  gens  bien  portants. 

Il  faut  remarquer  que  ces  deux  teintes  peuvent 
apparaître  quelquefois  simultanément.  On  l’ob¬ 
serve  assez  souvent  après  la  scarlatine,  généra¬ 
lement  dans  la  troisième  semaine  de  la  maladie. 
Dans  ce  cas,  l’extrait  d’urine  amylo- alcoolique 
donne  un  spectre  solaire  composé  de  deux  sillons 
particuliers. 

Une  solution  amylo-alcoolique  de  la  néphro- 
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roséine  restant  longtemps  au  soleil  perd  son  sillon 
particulier,  à  la  place  duquel  un  autre  apparaît.  Ce 
dernier,  l’uroroséine  p,  touche  de  son  côté  droit  la 
ligne  E  (X  548-X  527).  Le  sillon  de  l’uroroséine 
peut  apparaître  aussi  seul,  indépendamment  de 
la  présence  de  la  néphroroséine  dans  l’urine. 
Habituellement,  quand  le  sillon  de  l’uroroséine 
devient  plus  intense,  le  sillon  de  la  néphroroséine 
disparaît  graduellement.  Ee  sillon  de  l’uroroséine 
ne  subit  aucun  changement  sous  l’influence  des 
rayons  de  soleil,  même  s’ils  agissent  sur  l’urine 
plus  longtemps. 

Ea  présence  de  la  néphroroséine  dans  l’urine 
fut  d’abord  signalée  par  Arnold  chez  les  conva¬ 
lescents  de  scarlatine.  Il  l’a  découverte  ensuite 
également  au  cours  d’autres  maladies  conta¬ 
gieuses  :  le  typhus  exanthématique,  l’érysipèle, 
la  variole,  la  tuberculose,  la  convalescence  de 
la  flèvre  typhoïde.  Cependant,  les  observations 
systématiques  ainsi  que  les  nombreuses  expé¬ 
riences  faites  dans  ce  sens  nous  ont  persuadé 
que  nous  réussissons  à  découvrir  la  présence  de  la 
néphroroséine  dans  l’urine  humaine  seulement 
dans  le  cas  d’une  contamination  tuberculeuse 
de  l’état  organique. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  signaler  la  pré¬ 
sence  de  la  -néphroroséine  dans  l’urine  des 
enfants  de  quatre  mois,  de  même  que  chez  des 
vieillards  débiles.  Dans  tous  les  cas  de  tuber¬ 
culose  où  l’on  a  pu  constater  la  néphroroséine 
dans  l’urine,  la  réaction  de  Pirquet  donnait  des 
résultats  affirmatifs.  Cependant  nous  avons  ob¬ 
servé  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  tubercu¬ 
lose  où,  malgré  la  présence  de  la  néphroroséine 
dans  l’urine,  la  réaction  de  Pirquet  donnait,  au 
commencement  du  moins,  des  résultats  négatifs. 
Il  faut  remarquer,  que  le  sillon  de  la  néphro¬ 
roséine  disparaît  quand  apparaît  la  solution 
diazo  affirmative,  ou  alors  qu^nd  il  se  produit 
une  élévation  de  température  importante  et 
prolongée.  C’est  pourquoi  on  ne  réussit  pas  à 
la  signaler  dans  la  période  de  décomposition  de 
la  tuberculose,  ainsi  que  souvent  dans  la  période 
fiévreuse  des  maladies  contagieuses.  Nous  obser¬ 
vons  un  phénomène  semblable  en  employant  la 
réaction  de  Pirquet-,  qui  n’apparaît  pas  habi¬ 
tuellement  au  cours  d’une  petite  vérole  ou  de  la 
coqueluche. 

Ea  scarlatine  peut  avtssi  avoir  une  influence 
négative  sur  l’apparition  de  la  réaction  de  Pirquet 
(Teissier  et  Duvoir)  et  d’autres  sécrétions  tuber¬ 
culeuses  («Ektebine»  Moro). 

Toute  une  série  d’expériences  furent  faites  sur 
un  grand  nombre  de  personnes  d’âges  variant  de 
trois  mois  jusqu’à  la  plus  tardive  vieillesse,  venant 
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ou  non  delà  section  contagieuse,  du  milieu  des 
personnes  physiquement  bien  portantes.  Ees  résul¬ 
tats  obtenus  autorisent  les  conclusions  suivantes  : 

Ea  néphroroséine  apparaît  constamment  dans 
l’urine  des  personnes  atteintes  de  tuberculose. 

Ea  néphroroséine  apparaît  déjà  dans  les  pé¬ 
riodes  les  plus  précoces  de  la  contamination 
tuberculeuse. 

Ee  sillon  absorbant  de  la  néphroroséine  peut 
être  observé  plus  d’une  fois  plus  tôt  que  la  réaction 
positive  de  la  réaction  de  Pirquet. 

On  ne  réussit  pas  à  signaler  la  néphroroséine 
dans  l’urine  de  la  période  de  décomposition 
tuberculeuse,  ainsi  que  durant  les  fièvres  prolon¬ 
gées  d’une  autre  origine  également,  quand  le 
diazo  est  important  et  malgré  la  réaction  de 
Pirquet  positive. 

Par  la  présence  d’une  contamination  tuber¬ 
culeuse  il  faut  s’expliquer  aussi  la  présence  de 
la  néphroroséine  dans  l’urine  au  cours  des  ma¬ 
ladies  contagieuses.  Depuis  longtemps  on  a 
reconnu  l’influence  négative  de  la  petite  vérole 
et  de  la  coqueluche  sur  l’apparition  ou  l’évolution 
de  la  tuberculose.  Actuellement  il  n’est  pas  dou¬ 
teux  que  l’acuité^  ou  l’activité  du  processus  tu¬ 
berculeux  paraît  bien  plus  souvent  après  une 
scarlatine  qu’après  d’autres  maladies  contagieuses. 
Cette  circonstance  entraîne  l’apparition  de  la 
néphroroséine  dans  l’urine  de  convalescents  de 
cette  maladie.  Une  grande  acuité  du  processus 
tuberculeux  au  cours  d’autres  maladies  fiévreuses 
peut  provoquer  seulement  la  disparition  partielle 
ou  complète  de  la  néphroroséine  dans  l’urine  de 
l’individu  dont  il  s’agit. 

Ea  présence  du  sillon  de  la  néphroroséine 
dans  le  spectre  solaire  doit  être  considérée 
comme  une  réaction  toute  particulière  pour  la 
contamination  tuberculeuse  de  l’organisme  hu¬ 
main.  En  employant  la  réaction  de  Pirquet,  il  faut 
prendre  en  considération  qu’un  certain  nombre 
des  cas  de  tuberculose  constatée  signalent  des 
résultats  négatifs.  Olimpio  Cozzolino  accepte 
■  que  la  vieille  tuberculine  de  Koch  ne  donne  pas 
la  réaction  de  Pirquet  dans  15  p.  100  environ  des 
cas  de  tuberculose.  Szulczewski  trouve  que  des 
exceptions  semblables  rappellent  bien  le  ré¬ 
sultat  négatif  de  la  solution  de  Bordet-Vasser- 
mann  dan.-  les  cas  de  syphilis  certains  et  conseille 
d’employer  dans  ce  cas  la  double  injection 
hypodermique  d’un  milligramme  de  la  vieille 
tuberculine  de  Koch.  En  ce  qui  concerne  la 
réaction  néphroroséinale,  des  cas  négatifs  sem¬ 
blables  dans  les  cas  de  tuberculose  certaine  ne 
furent  pas  observés  une  fois,  malgré  toute  une 
série  d’observations  les  plus  strictes. 
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lya  réaction  néphroroséinale  apparaît  cons¬ 
tamment  dans  tous  les  cas  de  tuberculose  ; 
elle  permet  de  découvrir  la  contamination,  à 
l'insu  du  malade,  indépendamment  même  de  sa 
jut-sence,  à  distance,  en  prenant  en  considération 
seulement  certaines  conditions.  L’apparition  né¬ 
phroroséinale  est  influencée  également  par  une 
grande  élévation  de  la  température,  ce  qui  fut 
remarqué  déjà  ci-dessus,  et  par  l’emploi  de  cer¬ 
tains  médicaments,  antifébriles  pour  la  plupart. 
Par  contre,  certains  états  fébriles  indéfinis  ob¬ 
servés  chez  les  enfants  et  chez  les  adolescents 
ne  semblent  pas  avoir  d’influence  sur  l’appa¬ 
rition  du  sillon  iiéphroroséinal.  Les  circonstances 
ci-dessus  doivent  être  prises  en  considération 
en  examinant  rurine.  Il  né  faut  iras  oublier  non 
P  lus  la  décomposition  de  l’uroroséine  [3  sous 
l’influence  des  rayons  de  soleil.  Il  faut  se  le 
rai)peler  surtout  quand  il  s’agit  de  garder  l’urine 
plus  longtemps. 

L’apparition  de  la  néphroro.séine  dans  l’urine 
est  le  corollaire  de  la  contamination  tuberculeuse. 
On  réussit  à  décoiuTir  la  néphroroséine  dans 
l’urine  dans  les  premières  périodes  de  la  ma¬ 
ladie  seulement,  c’csst-à-dire  quand  la  cure  repré¬ 
sente  encore  toutes  les  chances  de  guérison  ; 
elle  disparaît  cependant  avec  l’apparition  des 
symptômes  de  décomposition  de  la  contamina¬ 
tion  tuberculeuse. 

I^a  présence  de  la  néphroroséine  dans  l’urine 
dt-s  enfants  de  quelques  mois  à  peine,  malgré  que 
tous  les  sym])tümes  cliniques  de  la  contamination 
maïuiuent  encore  et  malgré  le  résultat  négatif  de 
la  réaction  de  Pirquet,  témoigne  d’une  contami¬ 
nation  particulière  de  l’organisme  ;  elle  est  aussi 
le  premier  avertissement  d’une  tuberculose  encore 
cachée. 

lin  fin,  en  ce  (pii  concerne  «  lîktebine  Moro  », 
ayant  trop  |)eu  d’exi>érienc^  Ijersonnelle  à  ce 
point  de  raie,  je  me  permettrai  de  citer  les  ré¬ 
sultats  obtenus  par  les  antres.  Ainsi,  Kerssen- 
boom  dans  80  cas  de  tuberculose,  et  Hartog  dans 
60  cas,  en  employant  «  Ktkebine  Moro  »,  rece¬ 
vaient  en  certains  C!us  particuliers  des  plaintes 
sur  la  fatigue  et  sur  le  mal  de  tête  ;  ils  olrser- 
vaient  amssi  une  augmentation  des  sé-crétions 
(Kerssentx)om)  et  plus  d’une  fois  une  hausse  de 
température  assez  imirortante  (54  p.  100,  Hartog). 

Il  va  de  soi  (pie  ces  S3'mptônics  secondaires 
11  apparaissent  pas  quand  on  observe  la  réaction 
néphroroséinale. 

Recueillir  l’urine  ne  présente  aucune  difficulté, 
la  teclmicpie  elle-même  de  la  réaction  n’isjt  pas 
non  plus  compli(piée.  Nous  ajouterons  à  l’urine, 
en  parties  pres(iue  égales,  de  l'acide  salin  con¬ 


centré  et,  ensuite,  une  goutte  de  la  solution  na¬ 
trium  niirosum.  Nous  secouons  le  tout  dans  de 
l’alcool  amylique  et  nous  regardons  à  l’aide  du 
spectroscope.  Avec  une  certaine  expérience,  l’œil 
distingue  facilement  des  sillons  séparés,  même 
très  peu  marqués. 

Kn  ce  qui  concerne  l’origine  de  la  uéphroro- 
séine,  elle  naît,  d’après  Arnold,  en  rapport  avec  la 
fonction  irrégulière  du  gros  intestin;  en  tout  cas, 
la  question  n’est  pas  encore  résolue. 

En  présentant  la  réaction  néphroroséinale, 
je  ne  doute  point  qu’elle  ne  trouve  un  emploi 
pratique  (i). 


DE  LA  RACHIANESTHÉSIE 

ET  DE 

SES  COMPLICATIONS 

le  P' agrégé  S.  SOPHOTEBOFF(iarajevo) 

Deux  points  principaux  sont  à  considérer  dans 
la  pratique  de  la  racln-anesthésie  : 

Au  point  de  vue  technique,  il  faut  injecter  la 
solution  anesthésique  exactement  dans  la  cavité 
sous-arachno'idale  et  non  dans  l’e.space  sous- 
dural,  cette  injection  étant  pratiquée  avec  un 
minimum  de  traumatisme. 

Au  point  de  vue  biochimique,  il  faut  injecter 
la  substance  anesthésique  sous  une  forme  sté¬ 
rile,  dans  le  sens  bactériologique,  et  isotonique. 

Mais  il  im2)orte  que  la  substance  anesthé-sique 
exerce  sur  l’organisme  une  action  toxique  réduite 
au  minimum,  'floutes  les  comiflications  de  la  rachi¬ 
anesthésie  sont  dues  à  l’action  toxique  exercée 
par  les  corps  qui  ont  été  expérimentés  :  cocaïne, 
eucaïne  B,  péronine,  ali2)ine,  novocaïne,  sto- 
vaïne,  tropococaïne,  etc. 

Il  est  curieux  que  le  même  anesthésique,  entre 
les  mains  des  différents  chirurgiens,  donne  jiarfois 
des  résultats  très  variables.  C’est  ainsi  que  la 
troirococaïne  a  i)rovoqué  des  conqflications  graves, 
et  même  la  mort,  dans  certaines  cliniques;  alors 
qu’elle  était  bien  supportée  dans  d’autres.  Beau- 
coiqj  de  chirurgiens  ont  renoncé  à  la  rachi- 


(i)  Bibliographie.  --  \V  .\rnoi.d.  A’.  StyU-i's  Zeitschrijt 
filr  pkysitihgiichc  Chemic,  1911,  Md,  71.  H.  I. 

K.  Kehssexboom,  Münchencrm  cdininischc  Wochenschrijt, 


O.  C0ZZ01.IX0,  Im  Pt  Jialria,  iy23,  11”  i. 


J.  Teessier  et  M.  Devom,  Nouveau  Traité  de  médecine, 
<,22,  t.  II. 

B.  SzuEC.szEW.SKi,  Pedjaltja  Polska,  1^23,  cahier  Us 
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anesthésie  en  raison  de  ces  accidents  toxiques,  qui 
peuvent  s’expliquer  en  partie  par  des  erreurs 
dans  la  stérilisation. 

En  parcourant  les  travaux  concernant  ce  mode 
d’anesthésie,  on  trouve  çà  et  là  des  indications 
concernant  la  préparation  de  solutions  stériles 
et  isotoniques.  C’est  ainsi  que  la  tropococaïne, 
la  stovaïne,  la  novocaïne  supporteraient  la  stéri¬ 
lisation,  leurs  solutions  aqueuses  pouvant  être 
bouillies  ou  tyndallisées  ;  et  que  d’autre  part  la 
cocaïne  se  décomposerait,  lorsqu’on  la  fait  bouillir 
trop  longtemps. 

Personne  n’a  songé  à  vérifier  si  les  substances  sté¬ 
rilisées  à  la  vapeur,  ou  ayant  subi  l’ébullition,  ne 
sont  pas  modifiées  dans  leur  nature  chimique,  et  si 
elles  ont  conservé  leurs  propriétés  physiologiques. 
On  ne  s’est  pas  demandé  non  plus  si  des  substances 
chimiques  bien  définies  contiennent  ou  non  des 
microbes  pathogènes.  J’ai,  en  vain,  cherché  une 
réponse  à  ces  questions  quand,  chef  de  clinique  du 
professeur  Mych  à  l’Université  de  Tomsk,  j’ai  été 
chargé  de  préparer  des  solutions  de  stovaïne  pour 
la  rachi-anesthésie  (i). 

J’ai  commencé  par  étudier  l’état  bactériolo¬ 
gique  des  solutions  d’adrénaline  du  commerce,  et 
aussi  des  tablettes  de  cette  substance  (ces  recher¬ 
ches  ont  été  publiées  en  1910  dans  les  Annales  de 
la  Société  médicale  de  Tomsk).  J’ai  continué  la 
même  étude  sur  les  tablettes  de  stovaïne,  de 
tropococaïne  et  de  novocaïne.  Je  me  suis  occupé 
particulièrement  de  la  novocaïne  fabriquée  par 
Meister,  Uuciuset  Bruning.  Plus  tard,  en  Serbie, 
■j’ai  étudié  les  tablettes  de  la  même  substance 
préparées  à  la  fabrique  Hemika  à  Zagreb.  Or 
j’ai  acquis  la  preuve  que  toutes  ces  tablettes, 
dans  leur  enveloppe  de  fabrique,  étaient  rigou¬ 
reusement  aseptiques  ;  ni  à  leur  intérieur,  ni  dans 
leurs  solutions,  je  n’ai  trouvé  d’organismes  patho¬ 
gènes.  A  la  surface  des  tablettes,  dans  15/ p.  100 
des  cas,  j’ai  trouvé  des  saprophytes  innocents, 
qu’on  peut  détruire  entièrement  en  fiambant  la 
tablette  à  la  flamme  de  l’alcool. 

J’ai  pu  constater  aussi  que  l’adrénaline  possé¬ 
dait  une  propriété  bactéricide,  qui  persistait 
lorsqu’on  l’ajoutait  à  la  novocaïne.  J’ai  vu  que 
l’adrénaline,  même  diluée  dans  la  solution  de  no¬ 
vocaïne,  conservait  toute  son  action  vaso-constric- 
tive  ;  par  contre,  celle-ci  disparaissait  lorsqu’on 
ajoutait  l’adrénaline  à  une  solution  de  tropoco¬ 
caïne.  Cette  remarque  a  été  confirmée  par  Uâwen, 
Braun,  Haummer,  Hoffmaim,  Kutscher.  Mais  ces 

(i)  Il  était  Indiqué  d’ajouter  à  la  solution  de  stovaïne  II  ou 
III  gouttes  d’adrénaline  Takamine,  et  cette  manœuvre  parais¬ 
sait  diffidlemeut  compatible,  à  première  vue,  avec  une  asepsie 
complète. 
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auteurs  n’en  ont  pas  déduit  cette  conclusion 
évidente,  à  savoir  que  si  le  simple  mélange  tropo¬ 
cocaïne  et  adrénaline  modifie  déjà  le  mode 
d’action  de  l’adrénaline,  combien  les  modifications 
devaient  être  plus  importantes  lorsque  les  solu¬ 
tions  avaient  été  soumises  à  la  stérilisation. 

Les  travaux  de  Brach-t,  Calmann,  Bungart, 
Hasemaim,  Kirschner  nous  montrent  que  le 
simple  contact  de  la  paroi  en  verre  de  l’ampoule 
contenant  les  solutions  anesthésiques  modifie 
déjà  les  réactions  cliimiques  de  ces  substances 
Budd  a  écrit  un  ouvrage  très  intéressant  concer¬ 
nant  une  série  d’analyses  faites  dans  ce  but. 

Schmidt  a  constaté  que  les  réactions  de  sub¬ 
stances  anesthésiques  ne  sont  pas  seulement  mo¬ 
difiées  par  les  corps  basiques  qui  se  trouvent  dans 
le  verre  de  l’ampoule,  mais  par  l’acide  tartrique 
de  ce  même  verre. 

Toutes  ces  raisons  m’ont  fait  me  demander  si 
la  stérilisation  à  haute  température  peut  vraiment 
rester  sans  influence  sur  la  structure  chimique 
de  la  substance  employée  pour  la  raclii-anesthésie. 
J’estime  que  la  stérilisation  des  tablettes  de  novo¬ 
caïne  est  non  seulement  inutile,  mais  nuisible  : 
a  modification  de  la  formule  chimique  qui  se 
produit  dans  ces  conditions  met  en  liberté  des 
substances  qui  peuvent  attaquer  le  système 
nerveux  et  provoquer  ces  complications  graves 
que  l’on  trouve  relatées,  à  chaque  pas,  dans  la 
littérature  concernant  la  raclri-anesthésie. 

Jusqu’en  1901,  sur  3  279  cas  de  rachi-anesthésie, 
on  compte  13  cas  mortels,  soit  1  sur  252. 

Jusqu’en  1912,  sur  33  905  cas,  56  décès,  c’est-à- 
dire  I  sur  600. 

Jusqu’en  1920,  sur  10000  cas,  6  décès,  c’est-à- 
dire  I  sur  1666.  C’est  une  mortalité  beaucoup  plus 
grande  que  celle  de  tous  les  autres  anesthésiques  ; 
Williams  compte  i  décès  sur  3  000  cas  d’anesthésie 
par  chloroforme,  i  décès  sur  7  000  cas  d’anesthésie 
par  l’éther. 

Aussi,  dès  1912,  ai-je  employé,  pour  la  rachi¬ 
anesthésie,  des  tablettes  de  novocaïne  non  stéri¬ 
lisées,  associée  à  l’adrénaline.  Après  la  première 
guerre  balkanique  (1912-1913),  j’ai  publié  les 
résultats  obtenus  par  cette  méthode  au  Congrès 
chirurgical  de  Saint-Pétersbourg,  le  13-26  mai  1913 
(édition  de  la  Croix-Rouge  russe,  Saint-Pétersbourg, 

1913)- 

Depuis  lors,  j’ai  fait  encore  2  500  rachi-anesthé- 
sies  par  la  même  méthode  ;  une  étude  complète 
en  sera  faite  dans  les  Archives  médicales  de  Serbie) 
mais  j’en  puis  donner  dès  maintenant  les  con¬ 
clusions. 

L’injection  sous-arachnoïdienne  d’une  solution 
de  novocaïne  non  stérilisée  détermine  une  ânes- 
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thésie  immédiate,  qui  n’est  accompagnée  d’aucun 
trouble  de  la  respiration,  ni  de  l’action  du  cœur,  ni 
de  la  vaso-motricité  ;  le  fonctionnement  des  reins 
et  du  foie  n’est  pas  modifié  ;  l’anesthésie  profonde 
et  complète  n’est  jamais  suivie  de  ces  forts  maux 
de  tête,  dont  parlent  tous  les  auteurs  qui  emploient 
des  solutions  stérilisées. 

Sur  2  500  opérations  pratiquées  sous  une  telle 
anesthésie,  non  seulement  je  n’ai  pas  eu  un  seul 
cas  mortel,  mais  j’ai  été  surpris  de  la  facilité  avec 
laquelle  même  des  enfants  et  des  femmes  ner¬ 
veuses  ou  anémiques  ont  supporté  l’intervention. 
Je  n’ai  jamais  observé  aucune  parésie. 

Le  malade  est  assis  sur  la  table  d’opération, 
les  jambes  pendantes,  les  coudes  sur  les  genoux, 
le  dos  arrondi  ;  si  l’on  ne  peut  le  faire  asseoir,  on 
le  couche  en  chien  de  fusil.  La  région  lombaire  est 
préparée  à  la  teinture  d’iode.  Préalablement,  les 
seringues  et  les  aiguilles  ont  été  bouillies  dans  une 
solution  de  bicarbonate  de  soude,  puis  rincées  avec 
une  solution  de  novocaïne  non  stérilisée.  Je  fais 
alors  tomber  le  irombre  nécessaire  de  tablettes 
de  novocaïne  sur  de  la  gaze  stérilisée,  en  secouant 
le  tube  de  verre  ;  je  flambe  chaque  tablette,  tenue 
dans  une  pince  stérilisée,  à  la  flamme  d’une  lampe 
à  alcool,  comme  si  je  voulais  fixer  une  lamelle 
au  Gram  :  le  passage  trois  ou  quatre  fois  dans  les 
deux  sens  à  travers  la  flamme  est  suffisant  pour 
la  destruction  des  saprophytes  qui  pourraient  se 
trouver  à  la  surface  ;  puis  je  laisse  tomber  la 
tablette  dans  la  seringue  où  elle  est  broyée  à 
l’aide  du  piston.  Pour  l’anesthésie  locale  précé¬ 
dant  la  ponction  lombaire,  j’emploie  une  ou  deux 
seringues  d’mie  solution  de  novocaïne  à  i  p.  100 
pratiquée  en  dissolvant  la  poudre  de  novocaïne 
dans  du  sérum  physiologique  préalablement 
stérilisé.  Puis,  je  fais  la  ponction  lombaire  ;  et 
dès  que  le  liquide  céphalo-rachidien  commence  à 
s’écouler  par  l’aiguille,  j’introduis  dans  celle-ci 
la  .seringue,  à  l’aide  de  laquelle  je  recueille  3  ou 
4  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-raclfidien. 
Je  la  retire  alors  de  la  main  droite,  en  bouchant 
l’ouverture  de  l’aiguille  avec  la  main  gauche  ;  je 
redresse  la  seringue,  en  l’agitant  lentement  pour 
obtenir,  le  plus  vite  possible,  la  dissolution  de  la 
novocaïne  (le  plus  souvent,  on  voit  dans  le  liquide 
une  petite  bulle  d’air  et  un  petit  fragment  de  tissu 
dure-niérien  qui  servent  de  mélangeur).  lîn  une 
minute,  la  dissolution  est  complète,  et  un  petit 
coup  de  instoii  suffit  pour  expulser  la  bulle  d’air 
et  le  fragment  de  tissu.  Il  n’y  a  plus  qu’à  injecter 
le  contenu  de  la  seringue  dans  la  cavité  arachnoï¬ 
dienne  et  à  retirer  l’aiguille  d’un  mouvement 
rapide.  Le  malade  est  placé  dans  la  position 
inclinée  de  Trendeleburg.  Le  tout  n’a  pas  pris 


Ijplus  de  cinq  minutes,  et  l’anesthésie  est  déjà 
suffisante  pour  que  l’on  puisse  inciser  la  peau. 

La  profondeur  de  l’anesthésie  ne  dépend  en 
'  rien  de  la  dose  de  novocaïne  injectée,  qui  influence 
seulement  la  durée  de  cette  anesthésie.  Jusqu’en 
1920,  je  considérais  une  tablette  de  oR^os  de  novo- 
cmne,  avec  osr, 000083  d’adrénaline,  comme  suffi¬ 
sante  pour  une  opération  de  quinze  minutes  sur 
les  membres  inférieurs  ;  pour  une  opération  plus 
compliquée  (hernie,  hémorroïdes),  j’employais 
deux  de  ces.  tablettes  ;  pour  une  laparotomie 
d’une  heure,  j’utilisais  une  dose  de  08^,20  de  novo¬ 
caïne  avec  osr,ooo50  d’adrénaline.  Dans  deux 
opérations  graves,  sur  le  bassin  et  sur  l’utérus,  j’ai 
injecté  os'^,30  de  novocaïne  et  08’^,00075  d’adréna¬ 
line  ;  ce  sont  les  doses  maxima  que  j’aie  employées, 
les  opérations  ayant  duré  une  heure  cinquante  et 
une  heure  vingt. 

Depuis  1920  j’injecte  seulement,  dans  les  opéra¬ 
tions  moyennes,  une  tablette  de  08‘^,i25  de  novo¬ 
caïne. 

C’est  surtout  de  la  hauteur  à  laquelle  a  été  faite 
la  ponction  que  dépend  la  durée  de  l’anesthésie. 
Pour  une  hernie,  on  obtient  une  excellente,  anes¬ 
thésie  en  ponctionnant  dans  le  troisième  espace 
intervertébral  ;  pour  une  opération  plus  longue, 
je  ponctionne  le  deuxième  espace.  Chez  les  nerveux 
émotionnables,  je  préfère  la  ponction  élevée. 

Je  ponctionne  toujours  sur  la  ligne  médiane, 
car  l’aiguille  enfoncée  sur  le  côté  peut  blesser  les 
plexus  veineux  longitudinaux,  et  passer  à  côté 
du  sac  méningé.  Quant  aux  plexus  intrarachi¬ 
diens,  ils  sont  surtout  congestionnés  lorsqu’il  y  a 
stase  dans  les  cavités  droites  du  cœur.  L’aiguille 
peut  alors  les  intéresser,  même  si  la  ponction  est 
pratiquée  sur  la  ligne  médiane  ;  et  l’écoulement 
du  liquide  céphalo-rachidien  ne  se  fait  alors  que 
difficilement  ;  c’est  pourquoi  l’insuffisance  nd- 
trale  mal  compensée  m’apparaît  comme  une 
contre-indication  de  la  rachi-anesthésie. 

On  a  considéré  quelquefois  le  vomissement, 
survenant  après  la  rachi-anesthésie,  comme  une 
complication.  Mais  on  oublie  que  les  mouvements 
de  l’estomac  sont  gouvernés,  comme  l’a  montrp 
Bechterew,  par  les  ganglions  cérébro-spinaux  plus 
encore  que  par  les  centres  bulbaires.  Dans  ..la 
rachi-cocaïnisation,  les  centres  régulateurs  de 
l’estomac  se  trouvent  placés  sous  la  dépendance 
exclusive  des  centres  bulbaires  ;  aussi  le  vomisse¬ 
ment  doit-il  être  considéré  comme  un  excellent 
indice  d’une  anesthésie  suffisamment  étendue. 
S’il  se  manifeste  pendant  l’opération,  je  me 
contente  de  mettre  la  table  en  position  horizon¬ 
tale.  L’intervention  terminée,  je  fais  rester  l’opéré 
à  plat,  sans  oreiller,  pendant  cinq  ou  six  Ijeures, 
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en  lui  recommandant  de  ne  pas  relever  la  tête, 
et  je  le  laisse  sans  boire.  Le  vomissement  consé¬ 
cutif  à  la  rachi-anesthésie  n’est  d’ailleurs  que 
transitoire. 

J’emploie  l’anesthésie  rachidienne,  avec  la 
technique  ci-dessus  indiquée,  dans  36  p.  100  des 
cas  de  ma  pratique  chirurgicale.  Pour  les  opéra¬ 
tions  longues,  j’associe  à  la  rachi-anesthésie  une 
anesthésie  du  plexus  solaire,  en  injectant  simul¬ 
tanément  au  niveau  de  ce  dernier  50  à  60  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  à  i  p.  100  de  novo- 
caïne;  je  reviendrai  sur  cette  question  dans  un 
travail  ultérieur. 

Je  conclus  : 

1°  que  les  tablettes  de  novocaïne,  dans  leur 
présentation,  telles  qu’elles  arrivent  de  l’usine, 
doivent  être  considérées  comme  aseptiques  ;  et 
qu’il  suffit  de  les  faire  passer  deux  ou  trois  fois 
dans  la  flamme  d’une  lampe  à  aicool  pour  détruire 
les  saprophytes  qui  peuvent  se  trouver  à  leur 
surface.  Ce  flambage  n’influence  en  rien  leurs 
propriétés  physiologiques  ; 

2°  que  l’emploi  de  novocaïne  non  stérilisée,  par 
dissolution  simple  dans  le  liquide  cérébro-spinal, 
donne,  à  une  dose  minime,  une  anesthésie  com¬ 
plète,  sans  que  ma  pratique  personnelle  m’ait 
montré  dans  ces  conditions  aucune  complication 
de  quelque  importance. 
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La  leishmaniose  infantiie. 

Les  cas  de  leishinaniose  observés  chez  des  enfants 
deviennent  de  plus  en  plus  nombreux.  Cette  maladie, 
qui  a  été  particulièrement  bien  étudiée  par  les  au¬ 
teurs  talieus,  sévit  sur  la  plupart  des  côtes  médi¬ 
terranéennes,  sans  épargner  le  littoral  français. 
MM.  Jules  REXAUW',  Monier-Vinard  et  Gendron  [Soc. 
méd.  des  hôp.,  24  nov.  1922)  ont,  en  effet,  observé 
chez  une  fillette  de  deux  ans  et  demi  un  kala-azar' 
d'origine  marseillaise  dont  l’agent  de  transmission 
semblait  être  le  chien.  MM.  d’Asïros,  P.  Giraud  et 
J.  Raybaud  {Acad,  de  méd,,  juillet  1923),  au  cours  de  ces 
six  derniers  mois,  ont  également  eu  l’occasion  d’observer 
à  Marseille,  chez  de  jeunes  enfants  n’ayant  jamais  quitté 
la  ville  ou  §a  banlieue  immédiate,  4  cas  de  kala-azar 
infantile  compliqués,  dans  trois  d’entie  eux,  d’une  adé¬ 
nopathie  trachéo-bronchique  assez  marquée.  Ici  encore 
tous  les  enfants  étaient  demeurés  en  contact  plus  oü 
moins  prolongé  avec  des  chiens,  mais  deux  au  moins  de 
ces  animaux  furent  reconnus  indemnes  de  leishmaniose. 

Ces  faits  inontrent  que  le  kala-azar  doit  être  connu 
des  médecins  français.  Cette  maladie,  grâce  aux  travaux 
del’école  italienne,  est  maintenant  bien  étudiée  au  point 
de  vue  étiologique,  clinique  et  thérapeutique,  comme  le 
‘montre  le  professeur  J  Emma  dans  im  récent  mémoire 
•{La  Pediatria,  juin  1923). 

Les  trois  symptômes  cardinaux  de  la  leislmianiose 
•pont  la  fièvre,  l'anémie  et  la  splénomégalie,  mais  le  dia¬ 
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gnostic  ne  peut  être  posé  avec  certitude  qu’avec  l’aide  du 
laboratoire.  Re  parasite  de  I<eishman  doit  être  décelé  par 
ponction  de  la  moelle  osseuse  ou  de  la  rate.  R'examen 
de  la  pulpe  splénique  est  indispensable  aux  périodes 
initiales  et  avancées  de  la  maladie,  si  la  recherche  du 
parasite  dans  la  moelle  osseuse  est  restée  négative  et  si 
l’examen  du  sang  révèle  de  la  leucopénie. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  spécificité  absolue  du 
tartre  stibié  en  injection  intraveineuse  a  été  reconnue  par 
de  nombreux  auteurs  depuis  les  premiers  résultats  obte¬ 
nus  en  1915  par  Di  Cristina.Re  stibényl  a  donné  un  bon 
résultat  à  MM.  J  ules  Renault,  Monier-Vinard  et  Gendron  ; 
cependant  le  professeur  Jenima  estime  que  les  essais  de 
traitement  sous-cutané  ou  intramusculaire  avec  ce  produit 
n’ont  pas  donné  des  résultats  comparables  à  ceux  qu’on 
obtient  avec  le  tartre  stibié  en  injection  intraveineuse. 
Toutefois,  il  faut  tenir  compte  des  faits  de  stibio-résis- 
tance  et  de  stibio-intolérance,  bien  étud.iés  par  MM.  Nasso 
et  Mai,i,ardi  (La  Pediatria,  15  janvier  1923)  qui  mon¬ 
trent  que  le  traitement  ne  peut  être  conduit  selon  des 
règles  immuables  et  que,  dans  chaque  cas,  il  faut  tenir 
compte  des  réactions  individuelles.  Certains  enfants  gué¬ 
rissent  avec  15  à  30  centigrammes  de  tartre  .stibié  injecté 
en  quatre  ou  huit  fois;  pour  d’autres,  il  faut  pratiquer 
40  à  50  injections  et  administrer  1  à  2  grammes  du 
produit  médicamenteux. 

G.  S. 

La  diathermie  associée  à  ia  radiothérapie 
dans  ia  poliomyélite  antérieure. 

De  sort  et  l’avenir  des  malades  frappés  de  poliomyélite 
sont  ordinairement  bien  sombres.  Res  thérapeutiques 
mises  eu  œuvre  ne  permettent  que  bien  rarement  d’en¬ 
rayer  la  marche  progressive  de  la  myélite  dans  les  cas 
d’atrophie  musculaire  progressive  et  d’empêcher  la  pro¬ 
duction  d’infirmités  irrémédiables  et  définitives  dans  les 
cas  de  paralysie  infantile. 

Aussi  la  méthode  préconisée  par  Bordier  {Le  Scalpel, 
29  sept.  1923)  ;  radiothérapie  associée  à  la  diathermo- 
thérapie,  doit-elle  retenir  l’attention  pour  les  résultats 
très  favorables  observés  après  son  usage. 

Pour  les  classiques,  la  poliomyélite  antérieure  chronique 
peut  présenter  des  rémissions,  des  arrêts,  mais  elle  ne 
rétrocède  jamais  ;  sa  marche  peut  être  plus  ou  moins 
lente,  mais  il  n’y  a  pas  à  espérer  de  guérison.  Res  traite¬ 
ments  radiothérapique  et  diathermothérapique  com¬ 
binés  permettent  au  contraire  de  parler  de  rétrocession. 
Bordier  a  traité  trois  malades  ;  il  les  suit  depuis  douze, 
huit  et  six  ans.  Ces  malades  ont  eu  trois  à  quatre  séries 
radiothérapiques  sur  la  moelle  cervicale,  de  trois  séances 
chacune  (une  série  par  mois).  Chaque  séance  comporte 
deux  irradiations,  une  à  droite  et  ime  à  gauche  ;  la  dose 
ne  dépasse  pas  deux  unités.  Il  est  nécessaire  de  combattre 
l’hypothermie  qui  accompagne  toujours  l’atrophie  des 
muscles  au  moyen  de  la  diathermie,  eu  promenant  sur 
les  régions  refroidies,  pendant  quinze  à  vingt  minutes, 
le  rouleau  spongieux  et  mouillé. 

Chez  les  trois  malades  traités,  les  progrès  delà  polio¬ 
myélite  ont  été  enrayés  ;  chez  deux  d’entre  eux,  lés 
■  muscles  atrophiés  sont  redevenus  à  peu  près  normaux. 

R’autem:  a  traité  16  cas  de  poliomyélite  antérieure 
aiguë.-  Re  traitement  radiothérapique  doit  être  fait  le 
plus  précocement  possible  suivant  la  même  technique 
que  pour  la  poliomyélite  chronique.  Res  séances  de  dia¬ 
thermie,  dont  l’intensité  devra  être  progressivement  por¬ 
tée  à  800  milliampères,  seront  faites  tous  lés  jours  pendant 
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cinq  jours  consécutifs  ;  une  deuxième,  puis  une  troisième 
série  devront  ultérieurement  être  conseillées.  Quand  l’hy¬ 
pothermie  sera  disparue  entièrement,  on  devra  commen¬ 
cer  la  galvanisation  d'après  les  données  fournies  par  l’exa¬ 
men  des  réactions  électriques  des  muscles  paralysés. 

'  Les  résultats  sont  très  encourageants  ;  l’hypothermie 
diminue,  puis  la  température  redevient  normale,  les 
groupes  musculaires  primitivement  atteints  retrouvent 
leur  fonctionuemcnt,  la  réaction  de  dégénérescence  dis¬ 
paraît. 

I,e  pronostic  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  ne  doit 
plus  être  aussi  sombre  que  celui  admis  jusqu’à  présent, 
surtout  lorsque  le  traitement  est  appliqué  peu  de  temps 
après  la  période  fébrile. 

P.  Blamoutier. 

L’amibiase. 

Depuis  la  guerre,  l’amibiase  n’a  pas  eessé  d’être  un  su¬ 
jet  d’actualité  et  l’on  sait  bien,  aujourd’hui,  que,  même 
dans  nos  climats,  .tout  médecin  peut  être  appelé  à  la 
diagnostiquer  et  à  la  traiter.  Aussi  bien  la  monographie 
du  PROFESSEl'R  IZAR  {Amibiasi,  Cadaue,  11)22)  vient- 
elle'  à  son  heure,  car  elle  résume  très  clairement  et  très 
complètement  l’ensemble  de  nos  connaissances  sur  l’ami¬ 
biase.  Professeur  à  Cadane,  l’auteur  exerce  en  plein  foyer 
épidémique,  et  c’est  en  grande  partie  à  l’aide  d’observa¬ 
tions  personnelles  qu’il  a  écrit  son  livre  :  ses  conclusions 
ont  d’autant  plus  de  valeur  qu’elles  s’appuient  également 
sur  des  recherches  bibliographiques  étendues  dont  té¬ 
moigne  l’ampleur  inaccoutumée  de  sou  index  (60  pages). 

L’auteur  passe  successivement  en  revue  les  divers  cha¬ 
pitres  de  la  question  :  historique,  étiologie,  anatomie 
pathologique,  parasitologie,  qui  est  longuement  développé 
et  renferme  des  dotmées  nouvelles  sur  les  amibes  sapro¬ 
phytes  non  pathogènes.  Il  étudie  ensuite  les  diverses 
déterminations  de  la  maladie  ;  intestinale,  appendicu¬ 
laire,  hépatique,  pulmonaire,  etc.  Il  termine  par  le  dia¬ 
gnostic,  la  prophylaxie  et  le  traitement  eu  insistant  par¬ 
ticulièrement  sur  les  incidents  et  les  accidents  de  la  thé¬ 
rapeutique  émétinienne. 

11  est  à  souhaiter  qu’une  bonne  traduction  fasse  con¬ 
naître  ce  livre  aux  médecins  français,  qui  y  trouveront 
d’utiles  renseignements. 

P.  Bi.amoutier. 


Quelques  cas  d’amibiase  extra-intestinale. 

L’amibiase,  affection  parasitaire  très  répandue  dans 
les  pays  chauds,  peut  présenter  des  localisations  d’un 
polymorphisme  exceptionnel. 

En  France,  nous  sommes  surtout  habitués  à  rencontrer 
des  cas  d’amibiase  hépatique,  plus  rarement  pulmonaire. 

Mmo  Panayo-Taton  {Académie  royale  de  médecine  de 
Belgique,  27  octobre  1923)  fait  une  étude  intéressante  de 
cas  d’amibiase  extra-intestinale,  montrant  bien  le  grand 
nombre  de  localisations  qui  peuvent  être  rencontrées, 
leurs  variétés,  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  elles 
exposent. 

La  bronchite  amibiasique  a  tantôt  les  caractères 
d’une  simple  trachéo-bronchite,  avec  expectoration 
muco-purulentc,  sans  phénomènes  généraux,  tantôt  ceux 
d’une  vraie  bronchite  amibienne  avec  fièvre,  dyspnée, 
aceès  de  gêne  respiratoire. 

La  broncho-pneumonie  amibiasique  est  caractérisée 
te  Gérant;  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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par  des  foyers  disséminés.  Son  diagnostic  est  très  dif- 

La  pneumonie  amibiasique  franche  peut  s’installer 
insidieusement  ;  la  température  ne  reste  pas  en  plateau; 
elle  atteint  néanmoins  40“  ;  il  survient  des  frissons.  On 
con.state  presque  toujours  un  foyer  très  net. 

La  seule  façon  de  faire  le  diagnostic  étiologique  de 
toutes  ces  manifestations  broncho-pulmonaires  est  de 
constater,  la  présence  d’amibes  dans  l’expectoration  : 
celles-ci  ont  ordinairement  de  25  à  30  p  ;  elles  contiennent 
des  hématies  inclu,ses  dans  leur  cytoplasme  et  présentent 
une  différenciation  nette  entre  l’endoplasme  et  l’ecto¬ 
plasme,  ainsi  que  des  pseudopodes  hyalins  eu  coulée  de 

I,c.s  crachats  examinés  ont  été  inoculés  dans  le  rectum 
de  jeunes  chats  qui  ont  été  rapidement  contaminés. 

Tous  les  malades  atteints  d’amibiase  pulmonaire 
observés  présentaient  mie  toux  quinteuse  persistante  et 
une  abondante  expectoration,  tantôt  sanglante,  tantôt 
micro-purulente. 

L’auteur  rapporte  un  cas  très  curieux  de  paradéno- 
lymphite  chez  im  sujet  présentant  du  catarrhe  trachéal 
de  nature  amibiasique  ;  ce  malade  était  amibien  depuis 
quatre  ans. 

On  peut  enfin  observer  des  mastites  amibiennes  (ab¬ 
cès  du  sein  avec  amibes),  de  la  cystite  amibiasique  ; 
dans  ce  dernier  cas,  on  peut  trouver  des  amibes,  des 
kystes  dans  les  urines. 

Dans  toutes  ces  manifestations  extra-intestinale.s  de 
l’amibiase,  l’émétine  a  fait  merveille.  Tous  les  malades 
qui  ont  pu  suivre  un  traitement  prolongé  ont  vu  les  acci¬ 
dents  qu’ils  présentaient  rétrocéder  très  rapidement. 

P.  Beamoutier. 


Sur  la  dégénérescence  marginale  des  cernées. 

C’est  là  une  fort  curieuse  affection  de  la  cornée  connue 
et  décrite  en  iqoo  par  Terrien,  et  à  laquelle  M.  Koby 
apporte  {Revue  générale  d’ophtalmologie,  Genève, 
juin  1923)  une  très  intéressante  contribution. 

Cette  affection  est  rare,  puisque  40  eas  à  peu  près  ont 
été  signalés.  Elle  atteint  surtout  le  sexe  masculin  et  est 
assez  spéciale  à  l’âge  mûr.  Presque  toujours,  l’atteinte 
est  bilatérale,  et  l’œil  droit  est  plus  pris  que  le  gauche. 
En  tout  cas,  on  note  de  façon  presque  constante  un 
gérontoxon  et  une  sorte  de  gouttière  soit  en  haut,  soit  en 
bas,  soit  tout  autour  du  limbe.  I/ectasie  vraie  de  la  cor¬ 
née  est  fréquente  et  surtout  située  en  haut.  Il  s’ensuit  un 
astigmastisme  qui  peut  être  très  prononcé  ;  ii,  15, 
18  dioptries  et  plus. 

L’acuité  visuelle  est  peu  troublée  dains  beaucoup  de 
cas,  la  cornée  étant  tout  à  fait  normale  et  transparente 
au  centre. 

Par  ailleurs,  on  note  la  présence  fréquente  d’un  pté- 
rygion,  l’absence  d’hypertension  oculaire. 

La  complication  la  plus  grave  de  cette  affection  est  la 
ruptme  du  globe  favorisée  par  l’amincissement  consi¬ 
dérable  de  la  cornée. 

Le  traitement  vise  surtout  à  la  diminution  de  l’astig¬ 
matisme  ;  la  cautérisation  ignée  du  sommet  de  l’ectasie 
peut  rendre  service,  diminuer  l’astigmie  et  améliorer 
l’acuité.  Si  le  globe  est  en  danger  de  rupture,  le  recouvre¬ 
ment  conjonctival  est  la  meilleure  méthode  à  employer. 

P.  MÉRIGOT  DE  TrEIGNY. 
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Enfauts-Malades.  de  P.aris. 

Ir’an  dernier,  nous  nous  somme.s  tipplitiués,  dans 
cette  revue  annuelle,  à  rappeler  un  certain  nombre 
de  travaux  ayant  trait  à  l'auscultation  pulmonaire, 
à  la  dilatation  des  bronches  et  à  l'emphysème 
pulmonaire,  aux  pleurésies,  laissant  forcément  de 
côté  un  grand  nombre  d'autres  publications.  Cette 
tmnée  encore,  nous  nous  limiterons  à  quelques  sujets 
d'importance  plus  directement  clinique  et  pratique, 
concemaixt  la  sémiologie,  la  pathologie  ou  la  théra¬ 
peutique  des  maladies  des  voies  respiratoires. 

Nous  avons  récemment  signalé  le  Preris  des 
maladies  des  voies  respiratoires  du  professeur  Bezan- 
<;on  et  deM.de  Jong  et  rappelé  avec  quelle  clarté 
et  quelle  précision  les  auteurs  avaient  su  mettre  au 
point  toute  cette  pathologie.  De  même,  le  volume 
consacré  cette  année  aux  Grands  syndromes  respi¬ 
ratoires  par  le  professeur  Sergent,  contient  une  série 
de  chapitres  particulièrement  intéressants.  Il  y 
traite  des  grands  syndromes  qui  résultent,  d'une 
part,  des  lésions  des  voies  respiratoires  supérieures 
et  des  bronches,  et,  d'autre  part,  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  de  l’acte  respiratoire.  Un  .autre  volume 
paraîtra  bientôt,  qui  renfermera  l'étude  des  s>Tidromes 
médiastinaux,  plemaux  et  pulmonaires.  On  trouvera 
dans  l’étude  consacrée  aux  .sjmdromes  pleuraux 
dans  ce  numéro  même  un  exemple  de  l 'e.sprit  dans 
lequel  le  professeur  Sergent  a  conçu  son  œuvre, 
de  la  manière  vivante  et  personnelle  avec  laquelle 
il  traite  ces  sujets  dont  il  a  luie  expérience  si  grande. 
Nous  aurons  d’aiUeurs  à  faire  allusion  à  plusieurs  des 
chapitres  du  vohuiie  déjà  publié. 

Sémiologie  des  voiés  respiratoires. 

C’est  toujours  vers  une  précision  plus  grande  du 
diagnostic  que  sont  orientés  les  travaux  jxjrtant  sur 
les  voies  respiratoires  ;  on  clK*rche,  grâce  à  un 
examen  physique  plus  minutieux,  à  mie  exploration 
radiologique  plus  méthodiquement  réglée,  à  l’em¬ 
ploi  de  certains  appareils  d’exploration,  à  fixer  de 
manière  plus  exacte  l’état  des  lésions  de  l’appareil 
broncho-pulmonaire,  leur  nature,  la  signification  et 
l’importance  du  trouble  fonctioiuiel.  Les  quelques 
recherches  dont  nous  allons  parler  témoignent  bien 
de  cette  tendance. 

Les  injections  de  lipiodol  et  le  diagnostic 
radiologique  des  affections  broncho-pulmo¬ 
naires.  —  lAJrsque  MM.  Sicard  et  Forestier  ont 
érigé  en  méthode  régulière  d’exploration  radiolo¬ 
gique  l'emploi  de  l’huile  iodée,  ils  ont  fait  faire  à  la 
N“  3.  —  ig  Janvier 


sémiologie  un  progrès  évident,  actuelleinvnt  bien 
déniontré  par  la  netteté  et  la  précision  des  résultats 
qu’eux  et  d’autres  observateurs  ont  obtenus.  Ou 
.sait  l’importance  de  la  métliode  pour  l’exploration 
des  cavités  épidurale  et  sous-arachnoïdienne.  L'ex¬ 
ploration  de  l’arbre  bronclio-pulmonaire  n’est  pas 
moins  facilitée.  Dès  leur  première  communication, 
ils  y  insistaient. 

Depuis,  nombreux  sont  ceux  qui  en  ont  vérifié 
les  effets,  et  MM.  Sergent  et  Cotteuot,  notammmt, 
eu  ont  bien  fixé  la  teelmique  et  les  iudication.s 
limité-es  mais  précieuses  (r). 

C’est  le  lipiodol  de  Lafay,  combinaison  organique 
de  l’iode  avec  l’huile  d’œillette  contenant  o8>',54 
d’iode  par  centimètre  cube,  qui  est  employé  à  l’habi¬ 
tude.  On  peut  l’introduire  dans  la  trachée  par  deux 
voies  :  la  voie  transglottique  et  la  voie  sous-glottique. 

La  première,  familière  à  tous  les  spécialistes, 
l’est  moins  au  médecin  praticien  et  reste  une  ma¬ 
nœuvre  mi  peu  délicate.  Elle  peut  être  remplacée 
parfois  par  la  méthode  sus-glottique  de  Balvay,  dont 
M.  Claisse  rappelait  récemment  les  avantages  et 
qui  a  été  décrite  dans  nos  colonnes. 

C’est  sur’tüut  à  la  .seconde  voie,  sous-glottique  ou 
intercrico-tluToïdiemie,  qu’ont  recours,  avec  Sergent 
et  Cottenot,  la  plupart  des  observateurs. 

A  l’aide  d’une  seringue  à  injection  huileuse, 
montée  avec  une  aiguille  courbe  appropriée,  ou  fait 
pénétrer  le  lipiodol  dans  la  trachée.  L’aiguille  doit 
être  enfoncée  dans  l'interligne  crico- thyroïdien  ; 
par  eUe,  on  injecte  d’abord  3  à  4  centimètres  cube.s 
de  solution  aqueuse  de  cocaïne  à  i  p.  50,  afin  d’éviter 
les  quintes  de  toux  provoquées  par  l’arrivée  du 
lipiodol.  Celui-ci  est  injecté  ensuite  à  la  dose  de 
20  centimètres  cubes  environ.  On  peut  mêma  aller 
jusqu’à  40  sans  Inconvénient. 

Ou  fait  prendre  au  sujet  ime  position  telle  que  la 
partie  à  examiner  se  trouve  eu  déclivité,  et  on  le 
placede  préférence  d’emblée  sur  la  table  radiologique. 

L’introduction  du  lipiodol  est,  on  le  voit,  assez 
simple.  Elle  n’a  jamais,  ju.squ’ici,  entraîné  d’accident 
VTaiment  grave.  Toutefois,  M.  Boidin  a  récemment 
signalé  un  cas  où,  le  lipiodol  ayant  pénétré  dans  le 
tLSsu  cellulaire,  le  malade  présenta  des  symptômes 
d’œdème  périlaryngé  assez  alarmants  avec  grosse 
infiltration  épiglottique.  U  y  a  donc  lieu  de  se  méfier 
de  la  méthode  chez  les  malades  particulièremait 
sensibles  à  l’iode. 

Iaî  liquide  est  as.sez  rapidement  rejeté,  dans  les 
heures  qui  suivent,  par  expectoration.  Après  trois 
ou  quatre  jours,  il  n’en  reste  plus  que  très  peu  dans 
les  bronches. 

(i)  .SiCARD  et  l'oHKSTiER,  l'iilisiitioii  des  huiles  iodées  en 
elinique  (Sur.  mcd.  des  hôpitaux,  n»  ;,  25  fé\Tier  11)23, et  Presse 
médicale,  2  juin  1923). — K.  Sergent  et  1'.  Cottenot,  Soc. 
viéd.  des  hôpitaux,  n  mai  11)23  Soc.de  radiologie,  12  juin  0)23. 
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On  a  même  avancé  qu’il  disparaissait  dès  les 
premières  minutesqui  suivent  l’injection.  M.  Ameuille 
a  cité  des  cas  exceptionnels  où  il  est  demeuré  visible 
radiologiquement  trois  mois  après  l’injection.  Son 
séjour  est  donc  très  variable.  Iv’élimination  de  l’iode 
par  les  urines  est,  comme  l’ont  montré  MM.  Sicard. 
Fabre  et  Forestier,  assez  rapide  (i)  et,  réserve  faite 
du  cas  de  Boidin,  il  semble  que  les  manifestations 
d’iodisme  .soient  très  rares  :  parfois  un  peu  de  bouffis¬ 
sure  de  la  face  ou  de  larmoiement. 

Après  l’examen,  on  note  seulement  im  peu  d’en¬ 
dolorissement  du  cou  et  de  raucité  de  la  voix. 

Iæs  indications  sont  bien  définies  dans  la  pratique 
courante.  1,’opacification  des  bronches  doit  être 
réservée  aux  cas  où  le  diagnostic  reste  en  suspens 
après  tous  les  autres  moyens  d’investigation  cli¬ 
nique.  Le  cas  type  est  celui  d’im  malade  présentant 
im  foyer  de  suppuration  dont  on  ne  peut  arriver  à 
déterminer  la  situation  exacte.  Fst-il  creusé  dans  le 
parenchyme  pulmonaire,  ou  situé  dans  une  cavité 
plemale,  ou  bien  s’agit-il  de  dilatation  des  bronches? 
Les  signes  stéthoscopiques  ne  permettent  pas  tou- 
joms  de  le  dire. 

La  radioscopie  ou  la  radiographie  elles-mêmes  ne 
donnent  pas  sur  ce  point  la  précision  voulue,  car  le 
plus  souvent  la  lésion  est  perdue  au  milieu  d’une 
zone  d’opacité  diffuse  parsemée  de  taches  foncées  ou 
claires  à  contours  flous.  Au  contraire,  l’injection  de 
lipiodol  intra-trachéale  donne  des  images  très 
nettes,  dans  les  cas  de  dilatation  des  bronches,  par 
exemple,  où,  au  lieu  de  l’image  normale  représentant 
les  bronches  conmie  de  fines  arborisations  de 
calibre  décroissant  vers  les  bronchioles  terminales, 
on  voit  ces  arborescences  présentant  des  renflements 
en  chapelet  et  des  extrémités  en  massue. 

MM.  Sergent  et  Cottenot,  MM.  Armand-Delille, 
Darbois,  Duhamel  et  Marty  ont  rapporté  récemment 
des  faits  absolument  démonstratifs  dans  lesquels 
l’aide  apportée  par  la  méthode  de  l’opacification 
des  bronches  est  des  plus  nettes  et  des  plus  utiles. 

La  méthode  peut  aussi  doimer  des  renseignements 
intéressants  .sur  les  déviations  de  la  trachée  et  des 
bronches,  sur  le  siège  et  les  dimensions  de  cavernes 
pulmonaires  noyées  au  milieu  d’un  bloc  de  conden¬ 
sation  pulmonaire. 

Enfin,  le  lipiodol  permet  de  fixer  le  trajet  des 
fistules  thoraciques,  et  de  voir  si  celles-ci  .se  termi¬ 
nent  en  culs-de-sac  ou  si  elles  sont  en  rapport  avec 
les  bronches. 

Prochainement  d’ailleurs,  mie  revue  d’ensemble 
sera  consacrée  dans  ce  journal  à  cette  métliode 
si  curieuse,  qui,  si  l’on  ob.serve  mie  teelmique  précise 
et  si  l’on  suit  fidèlement  les  règles  d’examen  données 
par  les  autems  que  nous  venons  de  citer,  aide 
grandement  au  diagnostic  de  localisation  et  de  nature 
des  affections  broncho-pulmonaires  de  l’enfant  et  de 
l’adulte. 

Les  notations  graphiques  en  sémiologie 
respiratoire.  —  Cherchant  à  tirer  le  meilleur  parti 
possible  des  faits  constatés  au  cours  d’im  examen 


clinique  par  l’examen  radioscopique,  MM.  Küss  et 
Gilson  ont  étudié  une  méthode  de  notation  graphique 
qui  complète  celle  déjà  préconisée  par  M.  Küss  et 
dont  nous  avons  en  1922  signalé  tout  l’mtérêt. 

Par  la  notation  graphique  des  signes  de  percussion 
et  d’auscultation,  on  évite,  en  effet,  de  «superposer 
aux  images  sonores  de  l’auscultation  des  mots  sou¬ 
vent  impropres  qui  les  déforment,  ou  de  remplacer 
le  souvenir  .précis  de  signes  d’auscultation  correcte¬ 
ment  perçus  par  la  désignation  hypothétique  des 
lésions  pulmonaires  correspondantes  ». 

I<es  règles  domiées  par  M.  Küss  dans  son  intéres¬ 
sant  essai  de  notation  permettent  d’érdter  toute 
confusion,  toute  défaillance  de  mémoire  et  toute 
errem:  d’interprétation. 

Pour  rendre  plus  fructueux  encore  l’emploi  de 
cette  méthode,  MM.  Küss  et  Gilson  ont  récemment 
conseillé  une  notation  graphique  des  signes  radiolo¬ 
giques  dans  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire  (r). 

Beaucoup  d’images  radiologiques  n’acquièrent 
leur  signification  réelle  pour  le  diagnostic  que  par 
leurs  transformations  ultérieures  ou  par  leur  superpo¬ 
sition  aux  signes  d’auscultation.  Or,  les  descrip¬ 
tions  verbales  ne  le  permettent  pas  ;  les  phrases 
sont  trop  peu  descriptives,  semblables  souvent 
d’mi  malade  à  un  autre  malgré  la  diversité  des 
ombres  auxquelles  elles  se  rapportent,  et  elles  devien¬ 
nent  ainsi  une  cause  d’erreur  d’interprétation. 

Quanta  la  topograpliie des  lésions,  si  importante, 
il  est  très  rare  aussi  qu’elle  ressorte  clairement  d’une 
description  verbale. 

Il  convient  donc  de  conserver  de  chaque  radio¬ 
scopie  un  dessin  légèrement  schématique.  Les  signes 
radiologiques  apparaissent  ainsi  immédiatement 
avec  leur  valeur  réciproque,  leur  importance  rela¬ 
tive,  leur  gradation  de  teinte,  et  leur  place  exacte 
dans  les  champs  pulmonaires.  Enfin,  en  rapprochant 
ce  schéma  de  celui  où  sont  dessinés  les  signes  d’auscul¬ 
tation,  on  peut  voir  auxquels  de  ces  signes  corres¬ 
pondent  les  images  et  comparer  région  par  région 
la  radioscopie  et  l’auscultation. 

Presque  toutes  les  images  radioscopiques  peuvent 
être  dessinées  telles  qu’on  les  voit,  avec  néaiunoins 
quelques  conventions  pour  la  coimaissance  desquelles 
nous  ne  pouvons  que  renvoyer  le  lecteur  à  l’article 
de  MM.  Küss  et  Gilson,  dont  les  schémas  leur  donne¬ 
ront  une  idée  très  nette  de  la  valeur  de  cette  méthode. 
Reste  à  souliaiter  qu’elle  soit  vite  adoptée  et  géné¬ 
ralisée,  car  trop  souvent  la  lecture  d’xm  examen 
radio.scopique  ne  latsse  qu’une  impre.ssion  vague 
et  n’apporte  au  diagnostic  qu’im  appoint  assez 
imprécis. 

L’insuffisance  respiratoire.  Son  importance 
clinique  et  sémiologique.  —  L’attention  des 
cliniciens  a  été  particulièiement  attirée  ces  années 
dernières  sm  l’utilité  de  l’exploration  de  la  fonction 
respiratoire.  A  cet  égard,  le  livre  si  suggestif  publié 
l’an  dernier  par  MM.  Achard  et  Binet  sur  V Examen 

(i)  Kr.ss  et  Gn-SON,  Butlclin  du  Comité  national,  4' année, 
jio  5,  septembre-octobre  1923. 
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jonctionnel  du  -poumon  a  mis  en  relief  l’ensemble  des 
tecliniques  dont  nous  pouvons  actuellement  disposer. 
Il  sépare  fort  justement  l’exploration  fonction¬ 
nelle  de  la  mécanique  respiratoire  et  l’étude  des 
échanges  respiratoires.  I<a  première  de  ces  explora¬ 
tions,  plus  simple,  plus  facile  à  mettre  en  œuvre, 
permet  fréquemment  de  déceler  le  déficit  fonctionnel 
de  l’acte  respiratoire,  de  connaîtie  Vinsufjisance 
respiratoire,  dont  l’importance  est  trop  souvent 
méconnue  des  médecins. 

M.  Sergent  lui  a  consacré  dans  son  récent  ouvrage 
une  très  intéressante  leçon  dans  laquelle  il  rappelle 
justement  comment  l’emploi  de  la  spirométrie,  déjà 
recommandé  en  1890  par  Joal  chez  les  sujets  porteurs 
d'affections  nasales,  s’est  peu  à  peu  généralisé  ; 
comment  Pescher  a  apporté  à  l’étude  technique  et 
clinique  de  l’insufiisance  respiratoire  une  très  pré¬ 
cieuse  contribution,  que  son  récent  volume  a  heureu¬ 
sement  mise  au  point  ;  comment  Hirtz  a  précisé 
l’utile  notion  de  Vindice  respiratoire  ;  comment 
d’Heucqueville  a  imaginé  sous  le  nom  de  pnéoscope 
un  appareil  mesurant  non  seulement  la  capacité 
respiratoire,  mais  l’air  courant;  comment  enfin  le 
masque  manométrique  de  Pech  permet  de  définir  le 
débit  respiratoire  maximum.  A  l’aide  de  tracés,  on 
peut  se  rendre  compte  des  variations  des  échanges 
respiratoires  aux  diverses  phases  de  l’inspiration 
et  de  l’expiration. 

lorsqu’on  soumet  à  cette  expérience  un  sujet 
normal,  on  obtient  im  tracé  d’un  t3^e  général  ne 
comportant  que  quelques  petites  variantes  indivi¬ 
duelles.  On  constate  ainsi  que  l’on  peut  distinguer  dans 
l’inspiration  trois  phases  successives:  ime  phase  de 
débit  régulièrement  croissant,  une  phase  de  débit 
constant,  une  phase  de  débit  décroissant  de  façon  à 
peu  près  régulière. 

L’expiration  comporte  tme  première  phase  courte 
de  débit  croissant  progressivement  ralenti  et  ime 
seconde  phase  plus  longue  de  débit  décroissant. 

On  peut  apprécier  ainsi  les  modifications  du 
rythme  respiratoire  dans  le  temps,  les  modifications 
du  rapport  entre  la  dmée  de  l’inspiration  et  celle  de 
l’expiration,  les  modifications  du  rytlune  respira¬ 
toire  dans  l’espace. 

Grâce  à  cet  appareil,  M.  Gués,  élève  de  M.  Sergent, 
a  pu  faire  une  série  de  constatations  des  plus  inté¬ 
ressantes  sur  les  variations  de  ce  débit  respira¬ 
toire,  montrant  un  rapport  direct  entre  ce  débit 
et  l’indice  de  Hirtz,  établissant  que  sa  mesure 
permet  d’apprécier  l’état  du  parenchyme  pulmo¬ 
naire  :  son  abaissement  est  la  manifestation  de  la 
déficience  fonctiomielle  de  l’appareil  respiratoire; 
son  augmentation,  au  cours  d’ime  affection  pulmo¬ 
naire  aiguë,  est  un  signe  favorable. 

L’emploi  du  spiroscope  de  Pescher,  si  simple  et 
pratique,  celui  plus  délicat  du  masque  manométrique 
de  Pech,  celui  du  pneumographe  ont  permis  de  bien 
préciser  les  caractères  du  syndrome  d’insuffisance 
respiratoire,  analysés  dans  l’intéressante  leçon  de 
Sergent  et  sur  lesquels  l’un  de  nous  est  revenu. 


récermuent,  dans  une  leçon  qui  sera  publiée  ici  même. 
Bornons-nous  à  rappeler  le  rôle  primordial  que 
M.  Sergent  attribue  dans  la  production  du  syndrome 
d’insuffisance  respiratoire  en  général,  et  notamment 
du  syndrome  d’insuffisance  des  sommets,  à  Vhypo- 
toniciiédu  diaphragme,  la  principale  cause  de  cette 
hypotonicité  étant  le  trouble  apporté  dans  la  ciné¬ 
matique  respiratoire  par  V obstacle  naso-pharyngé  oX 
l’habitude  qui  en  résulte  de  respirer  mal  et  incomplète¬ 
ment  ;  cet  obstacle  n’est  toutefois  pas  indispensable, 
et  l’hypotonie  fonctionnelle  du  diaphragme  peut  se 
voir  aussi  chez  certams  anémiques  et  certains 
nerveux  déprimés.  L’importance  de  ces  notions  en 
clinique  est  capitale,  et  on  ne  saurait  trop,  avec 
M.  Pescher,  avec  M.  Sergent,  avec  M.  Gués,  y 
insister  (i). 

Le  déséquilibre  fonctionnel  du  diaphragme. 
—  L’importance  du  rôle  du  diaphragme  dans  les 
troubles  respiratoires  a  été  mise  en  relief  cette  année 
dans  deux  intéressants  travaux  dus  à  MM.  Hanns 
et  Masson  d’une  part,  à  M.  Sergent  d’autre  part. 
Ce  dernier  a  publié  rme  étude  fort  complète  du  désé¬ 
quilibre  fonctionnel  du  diaphragme,  visant  certains 
troubles  respiratoires  caractérisés  objectivement  par 
le  type  allorythmique  et  spasmodique  des  mouve¬ 
ments  respiratoires  et,  au  point  de  vue  pathogénique, 
par  la  persistance  d’ime  habitude  respiratoire  vicieuse 
contractée  souvent  à  l'occasion  d’ime  lésion  organi¬ 
que  de  l’appareil  respiratoire  (2). 

Il  distingue  deux  types  dans  ce  syndrome  ;  le 
ty'pe  purement  psychique  et  le  type  réflexe. 

Le  type  purement  psychique  réalise  le  tableau  de 
l’insuffisance  respiratoire  acquise,  dans  laquelle 
l’insuffisance  diaphragmatique,  prédominant  sou¬ 
vent,  est  purement  fonctionnelle,  sans  que  l’on  puisse 
découvrir  d’épine  organique  expliquant  son  appa¬ 
rition.  Il  s’agit  de  malades  qui,  pour  une  raison  quel¬ 
conque,  d’ordre  mental,  perdent  l’habitude  de 
respirer  normalement,  désapprennent  l’acte  respira¬ 
toire,  deviennent  de  véritables  déséquilibrés  respi¬ 
ratoires. 

Dans  le  type  réflexe,  le  déséquilibre  fonctioimel 
est  déterminé  par  une  affection  qui  touche  le  dia- 
pliragme  ou  son  système  nerveux  moteur.  Il  estentre- 
tenu,  après  la  guérison  de  celle-ci,  par  des  séquelles 
cicatricielles.  Mais,  même  dans  ces  cas,  le  facteur 
psychique  joue  un  rôle  indéniable.  Le  déséquilibre 
respiratoire  ne  se  traduit  pas  seulement  par  ime  insuf¬ 
fisance  respiratoire  fonctionnelle,  il  se  différencie  le 
plus  souvent  par  l’unilatéralité  des  troubles  de  la 

(1)  E.  Sergent,  Ecs  gtands  syndromes  respimtoires, 
G.  Doiu,  1923  :  Ees  syndromes  d’insuffisance  respiratoire.  — 
Pescher,  1,’cntraîncment  respiratoire  jxir  la  méthode  spiro- 
scopique,Malome,i922.  -  GuÈs,  Thèse, de  Paris,  1923  et  Journal 
de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  25  mai  2923. —  Beyne, 
Étude  graphique  du  débit  respiratoire  au  moyen  du  masque  de 
Pecli  [Presse  médicale,  11  août  2923),  etc. 

(2)  A.  IIANNS  et  Louis  Masson,  Trouble  du  mécauisme  res¬ 
piratoire  par  lé'siou  nerveuse  périphérique  (Strasbourg  médical, 
1923).  —  E.  Sergent,  Le  déséquilibre  fonctionnel  du  dia¬ 
phragme  [Presse  médicale,  17  octobre  1923). 
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cinématique  et  par  le  caractère  spasmodique  des 
mciivements  respiratoires,  qrd  réalisent  le  tableau 
d’un  véritable  tic  et  rappellent  souvent,  par  l’irré¬ 
gularité  de  leur  rjdhme  et  leurs  pauses,  le  t3q)e  de 
ChejTie-Stobes. 

Les  deux  types  cliniques  envisagés  ont  entre  eux 
de  grandes  analogies.  I^e  seul  point  qui  différencie 
le  type  réflexe  c’est  que,  dans  ce  cas,  le  déséquilibre 
fonctionnel  a  un  substratum  anatomique,  une 
épine  persistante.  Celle-ci,  dans  une  certaine  mesure, 
peut  réaliser  un  véritable  syndrome  de  perturbation 
nerveuse,  comme  le  pensent  MM.  Hanns  et  Masson. 
Cependant,  pour  M.  Sergent,  l’interv’ention  du 
facteur  psychique  ne  peut  être  rejetée  complètement, 
et  il  a  toujours  retrouvé  les  deux  mêmes  conditions 
pathogéniques  :  le  facteur  psychique  et  l’épine 
lé.sioimelle. 

Pour  lui,  «le  trouble  respiratoire  peut  être  considéré 
comme  la  conséquence  d'une  perturbation  du  rê-ftexe 
respiratoire  ayant  son  origine  dans  une  lésion  pleuro¬ 
diaphragmatique  et  javorisée  par  le  psychisme  parti¬ 
culier  du  sujet  ». 

De  cette  conception  découle  la  thérapeutique  de 
ces  cas  d’in.suffisance  respiratoire  par  déséquilibre 
fonctioimel  du  diaphragme  qui  doit  agir  à  la  fois 
sur  le  psychiisme  et  sur  les  séquelles  organiques. 

On  s’adressera  donc  d’abord  à  l’hj'dro thérapie 
tiède,  à  la  valériane,  à  la  belladone  et  à  la  psycho¬ 
thérapie  eu  instituant  une  véritable  rééducation  respi¬ 
ratoire.  On  s’attaquera  aussi  aux  lésions  organiques, 
quand  elles  existeront,  par  les  pointes  de  feu,  l’air 
chaud,  l’héliothérapie,  les  massages  et  siutout  l’élec¬ 
trothérapie. 

Étude  clinique. 

Rhino-pharyngites  aiguës  etrhino-bronchites. 
—  I/an  dernier,  dans  ce  numéro  consacré  aux  mala¬ 
dies  des  voies  respiratoires,  M.  Sergent  publiait 
une  intéressante  étude  siu  le  rôle  du  rhino-pharynx 
dans  Vacte  respiratoire  et  son  importance  dans  la 
genèse'  de  certaines  bronchites.  «  Il  n’est,  di.sait-il, 
pas  de  bronchite  vraie  qui  ne  soit  tout  d’abord  ime 
rhinite.  »I1  a,  de  même,  étudié,  dans  le  livre  que  nous 
avons  signalé,  les  rhino-bronchites  descendantes,  .sur 
lesquelles  M.  Pliuin  a  récemment  justement  insisté. 
Il  a  notamment  rappelé  cormuent,  avant  tout,  le 
traitement  de  tels  états  doit  être  le  traitement  de 
la  rhino-pharyngite. 

Se  plaçant  au  point  de  vue  spécial  de  la  patholo¬ 
gie  infantile,  l’mr  de  nous  a  également  étudié  les 
rhino-pharyngites  aiguës  des  enfants,  si  cotmmmesau 
début  de  l’hiver,  en  rappelant  leurs  caractères  cli¬ 
niques,  l’importance  de  la  toux  pharyngée,  si  marquée 
et  tenace  lors  d’adéuoïdite  aiguë  et  d’angine  rétro- 
nasale,  si  souvent  cause  d’erreurs  de  diagnostic. 
Il  mettait  eu  relief  la  fréquence  des  infections  bron¬ 
cho-pulmonaires  secondaires  et  le  rôle  inqwrtant  de 
la  surinfection  hospitalière  dans  lem  genèse.  Il 
signalait  enfin  la  ■  possibilité  de  manifestations 


ig  Janvier  ig24. 

broncho-pulmonaires  tenaces,  réalisant  un  type  de 
fausse  tuberculose  par  infection  rhino-pharyngée. 
lycs  rhino-pharyngites  aiguës  infantiles,  le  plus  sou¬ 
vent  bénignes,  nécessitent  toutefois,  en  raison  de 
leurs  complications  bronclro-pulmonaires  et  générales 
parfois  graves,  imesériede  mesureshygiéniqueset thé¬ 
rapeutiques.  au  premier  rang  desquelles  l’isolement, 
au  moins  relatif,  de  l’enfant  infecté  et  le  large  emploi 
de  l’essence 'd’eucalyptus,  selon  la  méthode  de  Milne, 
emploi  qui  semble  susceptible  de  limiter  les  infec¬ 
tions  broncho-pulmonaires  secondaires  (i). 

Les  pneumococcies  prolongées  de  l’enfance. 
—  Nous  ne  faisons  que  mentionner  ici  cette  impor¬ 
tante  question,  très  étudiée  cette  année,  d’abord  dans 
im  important  travail  de  M.  Gardère,  qui,  avec  son 
maître  le  professeur  Weill,  a  si  bien  étudié  les  formes 
qu’elles  revêtent  chez  le  nourrisson,  puis,  dans  une 
étude  de  l’un  de  nous  parue  ici  même,  enfin  dans 
la  discussion  ouverte  au  Congrès  de  pédiatrie  de 
Bruxelles  sm:  les  pneumonies  prolongées  de  l'enfance. 
Iæ  rapport  très  remarquable  de  M.  Gardère  et  les 
communications  faites  à  ce  sujet  par  M.  d’Espine, 
M.  Reh,  M.  Momiquand,  M.  Génévrier,  M.  Lesné,  etc., 
ont  été  résmnés  ici  même.  D’ailleurs  M.  Mouri- 
quand  revient  dans  ce  munéro  sur  divers  points  de 
riiistoire  de  la  pnemnonie  infantile.  Nous  nous  bor¬ 
nerons  donc  à  rappeler  ici  tout  l’intérêt  de  ces  faits 
qui  montrent  la  prolongation  possible  de  l’infection 
pnerunococcique,  qu’il  s’agisse  de  pneumonie  durant 
au  delà  de  ses  limites  habituelles,  qu’il  s’agisse  d’in¬ 
fection  pneumococcdque  avec  manifestions  plemales 
secondaires,  qu’il  y  ait  enfin  septicémie  pnemuococ- 
cique  à  localisations  diverses.  La  règle  est  que,  lorsque 
la  fièvTe  se  prolonge,  affectant  souvent  alors  le  type 
intermittent  de  préférence  au  type  continu,  il  faut 
moins  chercher  la  cause  de  cette  persistance  dans  le 
pomnon  lui-même  que  dans  une  autre  localisation 
(rhino-pharyngite,  adénoïdite,  otite  et  .surtout  loca¬ 
lisation  pleurale)  ;  il  faut  aussi  se  rappeler  combien 
parfois  ces  imeumococcies  prolongées  peuvent  simuler 
la  tuberculose,  entraînant  à  des  erreurs  de  diagnostic 
fâcheuses  ;  il  faut  enfin  savoir  les  résultats  que  peu¬ 
vent  donner  la  sérothérapie  antipneiunococciqru; 
et  la  vaccinothérapie  dans  certains  cas  (2). 

Broncho-pneumonies  infantiles  et  surinfec¬ 
tion  hospitalière.  —  La  bronchopneumonie  est 
la  grande  cause  de  la  mortalité  infantile  à  l’hôpital, 
surtout  dans  la  seconde  enfance.  On  ne  saurait  trop 
insister  sur  le  rôle  néfaste  du  milieu  hospitalier  dans 
sa  production  et  il  a  été  mis  ime  fois  de  plus  en  relief, 
avec  une  particulière  éloquence,  dans  les  pages  que 
le  professeur  Hutinel  a  consacrées  à  la  prophylaxie 

(i)  Sergent,  Paris  médical,  20  janvier  1923,  et  I.cs  gtancLs 
syndromes  respiratoires .  —  1,erebouixet,  I.es  rhino-pharyngites 
iiiguës  cirez  l’enfant  {Clinique  et  Laboratoire,  20  uov.  1923). 

(z)  Gardère,  I.es  pncuniococdes  prolongées  chez  les  nour¬ 
rissons  {Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  fév.  1923).  —  I.ere- 
BOULLET,  l.es  pneumococcies  prolongées  de  l'enfance  (Bnm 
médical,  8  sept.  1923).  —  Gardère,  l,es  pneunionies  prolongées 
de  l’enfauce  {Rapport  et  discussion  au  Congrès  de  Bruxelles 
et  l’aris  médical). 
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des  maladies  coiilagieuses  aux  lîufants-Assistés  et 
qui  ont  paru  ici  même.  I.(’im  de  nous  a  de  même 
rappelé,  dans  mie  récente  leçon,  toutes  les  condi¬ 
tions  qui  rendaient  pour  l’enfant  le  séjour  hospi¬ 
talier  si  néfaste,  lorsque  surtout  la  coqueluche,  la 
rougeole,  la  diphtérie  l’atteignaient,  ha  récente 
épidémie  de  rougeole  en  a,  ime  fois  de  plus,  fourni 
la  démonstration.  11  est  navrant  de  voir  à  quel  point 
la  mortalité  qui  eu  résulte  peut  être  élevée.  lit  ixmr- 
tant  il  y  a  là  des  causes  évitables  ;  Visolement  indi¬ 
viduel  devrait  être  réalisé  dans  tous  les  .services  de 
rougeoleux  et  de  grands  infectés,  et  ce  n’est  que 
récemment  qu’on  a  pu  l’achever  aux  lînfants-Ma- 
lades  ;  la  propreté  du  milieu  devrait  être  mieux 
assurée  et  l’emploi  très  large  de  l’e.ssence  d’eucalyptus 
est,  à  cet  égard,  un  moyen  précieux  ;  la  désinjecüon 
périodique  des  salles  de  malades  devrait  être  plus 
souvent  réalisée  ;  il  faudrait  enfin  recourir  plus  sy.s- 
tématiquement  à  la  sérothérapie  préventive  de  la 
rougeole,  qui  s’est  montrée  si  efficace  cette  année 
et  a  permis,  au  moins  indirectement,  de  limiter  les 
ravages  de  la  broncho-puemnonie  hospitalière.  Ces 
mesmes,  assez  ai.sément  réalisables,  jointes  à  quel¬ 
ques  autres  comme  les  soins  de  la  gorge  et  du  rhino- 
pharynx,  tant  chez  les  malades  que  chez  le  per- 
■sonnel  soignant,  permettraient  .sans  doute  de  limiter 
considérablement  les  ravages  de  la  broncho-pneu¬ 
monie  par  .surinfection  hospitalière  et  de  diminuer 
ainsi  la  mortalité  infantile  (i). 

Gangrène  pulmonaire  chez  les  tuberculeux. 
—  ha  gangrène  pulmonaire  est  rare  chez  les  tuber¬ 
culeux;  encore  existe- t-cllc  parfois  et  il  faut  savoir 
gréà  MM.  Courcoux  et  I/clong  (2)  d’en  avoir  fait  luie 
étude  précise  à  propos  d’im  cas  persomiel.  Clinique¬ 
ment,  on  observ'c  de  temps  à  autre  des  bronchites 
fétides  chez  les  tuberculeux  liées  au  sphacèle  super¬ 
ficiel  des  parois  des  bronches  et  des  cavernes,  mais 
on  n’ob.serve  qu’exceptionnellement  la  gangrène 
vraiment  circonscrite,  pnermionique  ou  broncho- 
pneumonique.  Peut-être  toutefois  e.st-elle  plus  fré¬ 
quente  chez  l’enfant  (J.  Renault);  l’im  de  nous 
en  a  observé  jadis  im  cas,  dans  lequel,  comme  le 
notent,  chez  l’adulte,  MM,  Courcoux  et  Mong,  le 
uialade  était  avant  tout  un  gangreneux  et  très  acces- 
•soirement  rm  tuberculeux,  ha  gangrène  smvenant 
habituellement  au  cours  d’iuie  luberculo.se  fibreuse, 
souvent  méconnue,  ou  conçoit  que  le  diagnostic 
de  l’association  soit  difficile,  eu  raison  de  la  difficile 
différenciation  dans  ces  cas  du  bacille  de  Koch  et 
des  autres  acido-ré.sistants.  Au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique,  les  lésions  gangreneuses  dominent 
et  on  ne  peut  guère  parler  d’association,  hnfin,  au 
lX)int  de  vue  biologique,  si  la  gangrène  est  auergi- 
.sante,  elle  tue  avant  que  les  lé.sions  tuberculeuses 

(  I  )  IIuTiNEL,  Paris  médical,  3  iiov.  1923.  —  P.  I.eheboullet, 
Hroiidio-i)iicuinonies  iiifaiililcs  et  surinfection  hospitalière 
(Pédiatrie,  sept.  1923), 

(2)  Courcoux  et  I.elong,  Tuberculose  et  gangrène  pulmo¬ 
naire  (Congrès  de  Strasbourg  et  Revue  de  la  tuberculose,  n"  4, 
V.  382). 


latentes  aient  eu  le  temps  de  se  réactiver. 

Dilatation  des  bronches.  —  Cette  question, 
dont  nous  avons  parlé  longuement  l’an  dernier  à 
propos  de  la  thèse  de  M.  J  ean  Hutinel,  a  été  encore, 
au  cours  de  l’amiée  écoulée,  l’objet  de  nombreux 
travaux.  M.  Sergent  lui  a  consacré  ime  importante 
leçon  et  M.  (îemiain  Roque  l’a  reprise  dans  son  en¬ 
semble  en  lui  article  (3)  dans  lequel  il  montre  que 
cette  affection  est  .souvent  tm  accident  anatomique 
plus  qu’mte  maladie  différenciée.  Mais  il  est  des 
cas  où  les  lésions  bronchiques  ne  sont  qu’accessoires, 
.secondaires  et  la  résultante  d’tme  néo-production 
péribronchique  et  pidmoiiaire.  Ici  il  s’agit  bien  d’une 
entité  morbide  avec  imc  symptomatologie  spé-ciale 
et  mie  évolution  lente  compliquée  d’hémoptysies, 
de  tuberculo.se,  de  gangrène  des  broncliioles  et 
d’abcès  pyohémiques  cérébraux. 

Cette  entité  décrite  par  Tripier  et  Sériel  comme  luie 
manifestation  de  la  syphilis  pulmonaire,  rarement 
étudiée  anatomiquement  à  ses  phases  de  début,  est 
analysée  parM.  Roque  à  propos  ducasd’im  homme  de 
quarante  ans  qui  présentait  encore  des  lésions  de 
syphilis  secondaire  sur  les  membres  et  qui  fit  lui 
foyer  de  dilatation  bronchique  de  la  base,  consécu¬ 
tive  à  une  pleuro-pneumonie. 

Après  ime  évolution  de  quelques  mois  avec  hémo¬ 
ptysies  répétées,  vomiques  putrides  et  signes  cavi¬ 
taires  de  la  base  gauche,  apparurent  tous  les  signes 
d’ime  méningite  aiguë  qui  donna  à  la  ponction  lom¬ 
baire  un  liquide  purifonue  aseptique  à  polynucléaires. 
On  attribua  cette  méningite  à  la  syphilis  et  l’on 
institua  le  traitement  spécifique,  mais  le  malade 
succomba  par  .sjaicope  au  cours  d’mie  ponction 
lombaire. 

Or,  à  l’autopsie  on  trouva  à  la  base  gauclie  des 
lésions  typiques  de  .sypliilis  pulmonaire,  avec  aspect 
caoutchouté  du  parenchyme  et  petites  dilatations 
bronchiques  disséminées.  —  Histologiquement  on 
trouva,  fait  caractéristique,  tous  les  stades  de  l’in¬ 
vasion  puhnonaire  par  la  syphilis,  depuis  l’inflam- 
matiou  banale  non  spécifique  jusqu’aux  lésions  de 
pneiuuonie  interstitielle,  au  processus  hyperplasique 
adénomateux,  et  enfin  à  la  sclérose  cicatricielle  avec 
dilatation  des  bronches.  —  Dans  le  cerveau,  on 
trouva  un  abcès,  cau.se  de  la  mort,  laquelle  a  permis 
d’étudier  chez  cet  adulte  les  stades  de  début  de  la 
sypliilis  puhnonaire,  ce  qui  n’avait  être  fait 
jusqu’ici  que  chez  le  nouveau-tié. 

L’emphysème  pulmonaire  et  ses  méthodes 
d’examen  et  de  diagnostic.  —  L’emphj'sème  pul¬ 
monaire  a  été  l’objet  de  divers  travaux  intéressants 
dans  ces  dernières  années,  parmi  lesquels  ceux  de 
MM.  Bezançon  et  de  Joug,  de  M.  Dumarest,  de 
M.  2\meuille,  de  IM.  Sergent  ;  ce  dernier  vient  de 
reprendre  complètement  son  étude  dans  le  livre  que 
nous  avons  cité  ;  de  même,  M.  Cordier,  dans  lui  ar- 


(3)  i;ehm.\in  Rosjue,  Dilatation  des  bronches  (Jouruul  de 
médecine  de  Lyon,  20  a\Til  1921). 
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ticle  intéressant  (i),  a  proposé  un  classement  des 
divers  types  cliniques  des  emphysémateux  et  pré¬ 
cisé  certains  points  de  cette  question  si  complexe. 
C'est  à  tort,  pour  lui,  qu’on  en  aborde  l’étude,  le  plus 
souvent,  avec  tme  préoccupation  pathogénique. 
Ce  n’est  qu’en  s’adressant  aux  procédés  qui  per¬ 
mettent  d’étudier  la  morphologie,  la  statique,  la 
cinétique,  le  fonctionnement  thoracique,  les  fonc¬ 
tions  pulmonaires,  le  retentissement  cardio-vascu¬ 
laire,  etc.,  que  l’on  arrive  à  distinguer  des  types  de 
malades  très  divers.  Or  précisément  ces  types  si 
divers  au  point  de  vue  des  modes  d’examen  nou¬ 
veaux,  le  sont  aussi  au  point  de  r-ue  de  l’év'olutiou 
et  surtout  de  la  thérapeutique. 

M.  Cordier  individualise  ainsi  six  types  différents 
d’emphysémateux  : 

1°  lycs  emphysèmes  liés  à  un  état  de  spasme  bron¬ 
chique,  à  la  suite  de  crises  d’astlune  répétées,  ou 
d’efforts  professionnels  (souffleurs  de  verre,  joueurs 
d’instrument  à  vent,  scaphandriers).  Ces  cas  se  dis¬ 
tinguent  par  trois  faits  cliniques  principaux  qui 
sont  :  le  tirage  sus-stemal  et  sus-claviculaire,  une 
sécrétion  broncliique  abondante,  des  signes  de 
vagotonie.  Us  sont  favorablement  influencés  par  la 
belladone,  l’adrénaline,  le  séjour  au  Mont-Dore. 

2°  Les  emphysèmes  par  rigidité  thoracique.  C’est 
le  type  de  Freiind,  très  rarement  rencontré  à  l’état 
par,  bien  étudié  en  France  par  Ameuille.  De  tels 
malades  sont  rebelles  à  la  thérapeutique  médica¬ 
menteuse  ordinaire.  La  gymnastique,  l’aérothérapie 
les  aggravent.  L’interv^ention  chirurgicale  ne  donne 
de  résultats  qu’à  condition  d’effectuer  de  très  larges 
délabrements.  Le  Mont-Dore  a  peu  d’action,  Saint- 
Honoré  leur  est  un  peu  plus  favorable. 

30  IyCS  emphysèmes  par  insuffisance  musculaire 
et  thorax  rigidifié.  Ces  malades  sont  à  la  fois  des 
fibro-scléreux  puhuonaires  et  des  rigidifiés  thora¬ 
ciques.  Ivcur  thorax  paraît  frappé  de  paralysie. 
Chez  de  tels  malades,  la  gymnastique  menée  avec 
prudence  donne  des  succès.  Ce  sont  les  triomphes  des 
traitements  par  les  cloches  et  les bainsd’air  comprimé. 
Ive  Mont-Dore  les  aggrave  souvent,  Royat  les  amé¬ 
liore. 

4“  Les  emphysèmes  liés  à  des  lésions  tuberculeuses 
anciennes,  si  bien  analysés  par  Tripier.  Il  faut 
déceler  les  lésions  ancieimes  par  la  radioscopie. 
L’h5’pertension  veineuse  est  ici  précoce  et  progres¬ 
sive,  évoluant  vers  l’hypertrophie  des  cavités  droites 
et  le  syndrome  tricuspidien,  comme  l’a  rappelé  récem¬ 
ment  M.  Lutembacher  dans  son  étude  sur  «  l’insuf¬ 
fisance  cardiaque  dans  les  lésions  chroniques  du 
poumon  i>  (2).  Ces  malades  tendent  vers  la  rigidi- 
fication  du  thorax.  Ils  demandent  im  traitement  très 
spécial  :  la  gymnastique  respiratoire  ou  spiroscopique 

(1)  V.  Cordier,  Quelques  types  cliniques  cl’emphyséiiuiteux. 
Méthodes  d’examen,  diagnostic  différentiel,  indications  thé¬ 
rapeutiques  (Journal  de  médecin»  de  Lyon,  20  avril  1923).  — 
R.  Sergent,  Bronchite  chronique  et  emphysème  pulmonaire 
(toc.  cit.,  et  liulletin  médical,  15  nov.  1922). 

(2)  R.  Lütembaciier,  Presse  médicale,  i”  août  1923. 
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est  à  rejeter;  au  contraire,  la  gyiim  astique  thora¬ 
cique  du  type  externe  doit  être  intensifiée.  Le 
Mont-Dore  est  nettement  indiqué.  Pas  d’eaux  sulfu¬ 
reuses. 

5“  Les  emphysèmes  liés  à  des  infections  rhino¬ 
pharyngées  et  bronchiques,  type  qui  paraît  moins 
fréquent  à  M.  Cordier  qu’à  M.  Florand.  L’état  bron¬ 
chique  s’affirme  par  l’exjiectoration,  et  la  thérapeu¬ 
tique  sera  avant  tout  broncliique  :  eaux  sulfxueuses, 
Saint-Honoré  surtout.  Ici  la  vaccinothérapie  peut 
donner  des  succès. 

6°  Iæs  emphysèmes  par  lésion  parenchymateuse 
primitive  (insuffisance  pulmonaire,  emphysème  pur 
ou  emphysème  vicariant)  se  manifestant  sixintané- 
ment,  sans  maladies  pulmonaires  antérieures,  vers 
trente-cinq  ans.  Il  faut  à  ces  malades  des  exercices 
pulmonaires,  exercices  à  la  bouteille  ou  au  mano¬ 
mètre  à  mercure,  prudemment  progrcasifs,  et  des 
bains  d’air  comprimé,  de  la  stryclmine  à  do.ses  pro¬ 
gressives  et  accessoirement  l’iode.  Tæ  Mont-Dore, 
Royat,  les  eaux  sulfureuses  donnent  parfois  de  bons 
ré.sultats. 

Cependant  M.  Cordier  reconnaît  que  ces  distinc¬ 
tions  de  formes  cliniques,  qui  sont  possibles  dans  les 
premières  phases  de  l’affection,  s’estompent  dans  la 
suite  et  que  la  classification  qu’il  propo.se  n’est 
sans  doute  pas  définitive  ;  mais,  telle  qu’elle  est,  elle 
est  intéreasante  dans  ses  conséquences  thérapeu¬ 
tiques. 

Recherches  sur  l’asthme.  —  Il  y  a  deux  ans, 
nous  consacrions  dans  cette  revue  une  assez  longue 
étude  à  l’exposé  des  divers  travaux  portant  sur 
l’astlmie,  ses  causes  et  son  traitement.  Il  serait  facile 
cette  année  d'apporter  un  nouvel  exposé,  basé  sur 
de  non  moins  nombreuses  recherches.  Mais  nous  ne 
pouvons  que  renvoyer  au  chapitre  clair  et  substantiel 
que  MM.  Bezançon  et  de  Jong  lui  ont  consacré  et  à 
la  très  importante  étude  que  fait  dans  son  récent 
volume  M.  R.  Sergent,  laquelle  constitue  mie  véri¬ 
table  monographie  moderne  de  l'astlune.  Non  sans 
raison,  il  évoque  au  début  de  celle-ci  l’article  original 
et  Imnineux  que  lirissaud  lui  a  jadis  consacré  et  le 
tableau  clinique  si  saisissant  qu’il  avait  tracé,  tant 
sur  ce  terrain  de  la  clinique  les  faits  bien  observés 
restent  vrais. 

En  quelques  mots,  M.  Sergent  rappelle  que  la  crise 
d’asthme  n’est  pas  autre  chose  qu’un  trouble  de 
l’innervation  vago  -  sympatliique  provoquant  le 
spasme,  .la  congestion  de  la  muqueuse  et  l’hypersé¬ 
crétion; —  que  ce  trouble  a  son  origine  dans  luie 
cause  déterminante  ou  occasiomielle  qui  doit  être 
cherchée  parmi  toutes  celles  qui  sont  susceptibles 
de  porter  leur  effet  sm  un  point  quelconque  du  sys¬ 
tème  d’innervation  de  l’appareil  respiratoire  ;  —  que 
cette  cause,  qui  déclenche  la  pertmbation  vago-sjnn- 
pathique,  ou  vague  seule,  ou  sympathique  seule, 
peut  être  locale  ou  générale  ;  locale,  elle  est  repré¬ 
sentée  par  une  a  épine  »  siégeant  en  im  point  quel¬ 
conque  de  l’appareil  respiratoire  (nez,  trachée, 
bronche,  poumons,  médlastin)  ou  parfois  siégeant 


LEREBOULLET  et  PETIT.  MALADIES  DES  VOIES  RESPIRATOIRES  5g 


.'lu  loin,  dans  lui  viscère  (astlunes  réflexes,  astlmics 
endocriniens)  ;  générale,  elle  englobe  toute  la  caté¬ 
gorie  des  troubles  humoraux,  des  chocs  anaphylac¬ 
tiques  ou  colloïdoclasiques  dont  les  travaux  récents, 
notanmient  ceux  de  Widal  et  de  son  école,  ont  mon¬ 
tré  l’importance. 

Cette  large  conception  peniiet  de  pousser  assez 
loin  le  diagno.stic  étiologique  et  d’en  tirer  les  consé¬ 
quences  thérapeutiques.  iM.K.  Sergent  analyse  notam¬ 
ment  avec  détails  le  rôle  des  choas  anaphylactiques. 
C’esst  également  à  la  quc.stion  de  l’asthme  d’origine 
anaphylactique  qu’a  été  consacré  mi  très  intéressant 
exposé  de  M.  Pagniez,  l’iui  de  ceux  qui  comiaissent 
le  mieux  ce  sujet.  Il  s’est  efforcé  de  réagir  contre 
certaines  tendances  portant  à  considérer  le  facteur 
anaphylactique  conmic  de  peu  d’importance  et 
acces,soire  (i). 

Quatre  ordres  d'arguments  démontrent  pour  lui 
la  nature  anaphylactique  de  certains  asthmes  : 

1°  Il  y  en  a  dont  les  crises  se  déclenchent  toujours 
à  la  suite  de  l’action  de  causes  bien  détenninées, 
comme  des  odeurs,  des  pou.ssières,  etc.  ; 

2“  Dans  certains  cas,  on  peut  avec  le  sang  d'im 
asthmatique  transmettre  la  sensibilité  spéciale  d’un 
sujet  à  un  autre  sujet,  réalisaiit  l’exjjérience  de 
l’anaphylaxie  pa.s.sive  ; 

3 0  Chez  certains  sujets,  on  peut,  en  déclenchant 
un  accès  d’asthme,  mettre  en  évidence  le  phéno¬ 
mène  de  la  crise  hémoclasique,  expression  du  choc 
anaphylactique  ; 

4°  Enfin,  la  cuti-réaction  pratiquée  avec  la  subs- 
stance  resiwnsable  des  crises  d’asthme  de  certains 
sujets  se  montre  chez  ceux-ci  nettement  iwsitive. 

I.es  types  d’asthme  anaphylactique  .sont  nom¬ 
breux,  depuis  l’asthme  des  foins  jusqu’aux  astlunes 
dus  à  l’hihalation  de  produits  d’origine  animale, 
astlunes  dus  à  l’odeiu"  du  cheval,  du  mouton,  etc. 

Certains  produits  chimiques  peuvent  également 
donner  des  accès  d’astlune  ayant  tous  les  caractères 
de  l’asthme  anaphylactique,  tels  l’ipéca,  le  novar- 
sénobenzol,  et  certaines  teintures.  On  coimaît  les 
observations  actuellement  classiques  qui  ont  été, 
à  cet  égatd,  publiées . 

Très  curieuses  notamment  sont  les  deux  obser¬ 
vations  de  M.  Ancona  ;  l’mie  concernait  lUie  asthma¬ 
tique  dont  l’asthme  était  provoqué  par  l’inhalation 
de  poudre  d’os  de  seiche  (les  parents,  horlogers, 
faisaient  un  large  emploi  d’os  de  seiche,  dont  la  idous- 
sière  flottait  dans  l’atmosphère  du  logement)  ;  le 
second  malade  est  mi  meiuiier  attehit  d’astlmie  dû 
au  grain  du  moulin  où  travaillait  le  malade,  mais 
à  un  gram  spécial,  fortement  parasité  par  mie  teigne 
spéciale;  l’extrait  de  grain  sain  ne  provoquait  aucime 
cuti-réaction,  alors  que  l’extrait  de  grain  parasité  en 
amenait  ime  très  forte. 

Il  existe  de  même  des  obsen^atious  d’asthme  ana¬ 
phylactique  d’origine  digestive.  Tel  le  cas  du 

(i)  Sergent,  L’asthme,  in  Les  Hniiuls  syndromes  respi¬ 
ratoires,  p.  46,  i()6.  —  Jf.  l’AGNlEZ, /Vi’ssr  Hiciiira/r,  21  juil- 
‘et  1923. 


malade  de  Mil.  Pagniez,  Pasteur  Vallerj--Radot  et 
Haguenau,  chez  lequel  l’ingestion  de  hlanc  d’ieuf 
cru  pouvait  déterminer  indifféremment,  des  crises 
d’urticaire,  de  diarrhée,  d’asthme  ou  même  de 
grande  anaphylaxie. 

II.  Claude  a  rapixirté  un  cas  de  crises  d’asthme 
détenninées  par  l’ingestion  d’escargots. 

On  aobserv'é  enoutre  (en  particulier,  MM,  Jacque- 
lin  et  Ch.  Richet  fils,  MM.  Roch  et  vSchiff,  MM.  Pasteur 
Valleiy-Radot  et  Haguenau),  que  des  sujets  sensibi¬ 
lisés  à  mie  protéine  par  voie  respiratoire  peuvent 
reproduire  les  mêmes  phénomènes  d’anaphylaxie 
quand  on  pratique  chez  eux  mie  cuti- réaction  avec  la 
même  substance. 

Da  preuve  de  la  nature  anaphylactique  de  certains 
astlunes  a  donc  été  renforcée  par  les  recherches 
récentes.  Mais  elle  n’est  pas  aussi  nettement  établie 
pour  l’asthme  des  bronchitiques.  Son  origine  ana¬ 
phylactique  d’ordre  microbien  n’est  guère  contrô¬ 
lable  que  par  les  cuti-réactions  et  certains  résultats 
thérapeutiques.  Or,  les  nombreuses  statistiques  de 
cuti-réactions  publiées  donnent  des  résultats  très 
variables.  I.a  seule  conclusion  qu’on  en  pui.sse  tirer, 
c’e.st  que  la  sensibilisation  est  loin  d’être  la  règle 
commime  chez  les  asthmatiques,  que  la  plus  fré 
queute  est  celle  tpii  concerne  les  produits  cutanés 
animaux,  la  plms  rare  celle  (jui  relève  des  produits 
microbiens.  D’autre  part,  les  sensibilisations  multi¬ 
ples  sont  fréquentes,  ce  qui  rend  encore  plus  diflicile 
le  dépistage  de  la  cause  d’un  asthme  par  la  cuti- 
réaction  seule. 

En  présence  d’im  asthuiatiqii -,  c’e.st  siudout, 
dit  M.  Pagniez,  par  un  interrogatoire  aus.si  serré 
que  ix),ssible,  ^xisé  avec  l’idée  de  l’origine  anaphylac¬ 
tique  probable  de  la  maladie,  que  l’on  cherchera  à 
découvrir  la  cause  de  celle  cl.  On  eu  recherchera 
l’origine  jwssible  par  inhalation,  puis  par  ingestion, 
enfui  par  auto-intoxication,  et  l’épreuve  de  la  cuti- 
réaction  ou  la  recherche  de  la  crise  hémoclasique  ne 
vieiulroiit  que  jxiur  apixirter  mi  élément  de  certi¬ 
tude  à  lui  diagnostic  probable. 

Bien  d’autres  arguments  sont  apportés  par  M.  Pa¬ 
gniez,  qui  montrent  que,  si  l’asthme  par  anaphylaxie 
ne  peut  se  réclamer  d’mie  pathogénie  bien  complète, 
il  constitue  pourtant  mi  syndrome  clinique  parfai¬ 
tement  établi. 

En  regard  de  celui-ci  existent  d’ailleurs  des  fonne.*- 
bien  complexes  et  susceptibles  de  provoquer  de  lon¬ 
gues  hésitations  dans  le  diagnostic.  Telle  celle  à 
propos  de  laquelle  MM.  Eemierre,  Déon  Kindberg  et 
Jean  liévesque  (2)  ont  étudié  les  relations  de 
l’asthme  et  de  la  bronchite  muco-membraneuse. 

Il  s’agi.ssait  d’im  lionmie  qui,  après  avoir  présenté 
ime  série  de  grands  accès  de  dyspnée  paroxystique 
avec  expectoration  particulière  rappelant  tout  à 
fait  celle  de  l’asthme,  mourut  par  suffocation  au 
cours  de  l’mie  de  ces  crises.  Or,  c’est  par  la  consta- 

(2)  A.  I,EMiERRE,  M.  Léon  Kinddeuc.  et  Je.\n  Lévesque. 
.VsthniL'  et  bronchite  luuco-inembraiieuse.  A  propos  d’un  cas 
il’asthme  mortel  avec  autopsie  (Presse  mhiicale,  14  juillet  192.3)  • 
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tation  des  lésions  organiques  broncho-pulmonaires 
trouvées  à  l’autopsie  qu’ils  confirmèrent,  fait  assez 
imprévu,  leur  diagnostic  d’asthme  qui,  devant 
l’évolution  anormale  de  la  maladie,  était  devenu 
hésitant. 

C’est  en  effet  par  l’existence,  dans  les  moules 
muqueux  qui  remplissaient  les  bronches  de  cristaux  de 
Charcot-beydenet  surtout  d’une  infiltration  éosino¬ 
phile  péribronchique  caractéristique,  qu’ils  se  crurait 
autorisés  à  considérer  leur  diagnostic  d’asthme 
comme  exact. 

Us  ont  justement  rapproché  leur  observation 
d’autres  semblables  publiées  à  l’étranger,  sous  le 
nom  d’astluue  bronchique,  par  Frankel,  Jezieiski, 
lîUis,  Mônckeberg,  Marchand,  etc.,  et  rappelé  la  signi¬ 
fication  que  récermnent  MM.  dejong  et  Romieu(i) 
ont  attribiié-eà  la  présence  simultanée  dans  les  lésions 
engendrées  par  l’asthme,  de  cristaux  de  Charcot- 
heyden  et  d’éosinophiles. 

L’évolution  fatale  de  cette  affection  ne  paraît 
donc  pas,  pour  MM.  I,emierre,  I/Son  Kindberg  et 
Lévesque.être  une  objection  au  diagnostic  d’asthme. 
I<a  mort  est  due,  dans  ces  cas,  à  une  obstruction 
exagérée  des  bronches  par  les  moules  muqueux. 

Cette  hypersécrétion  bronchique  n’a  pas  été  la 
cause  initiale  de  la  dy.spnée.  Celle-ci,  au  début,  était 
liée  aux  phénomènes  spasmodique.s,  mais  à  la  deuxième 
période  la  dyspnée,  au  lieu  de  s’atténuer,  comme  dans 
les  cas  classiques,  a  augmenté  à  cause  de  la  sécrétion 
muqueuse  trop  abondante  et  de  nature  spéciale  ; 
et  l’obstruction  bronchique  a  entraîné  l’asphyxie 
et  la  mort. 

Cette  fonne  d’asthme,  asthme  bronchique,  ou 
bronchite  spa.smodique  muco-mcmbraueuse,  est, 
selon  Lemierre,  I^éon  Kindberg  et  lyévesque,  pour 
ainsi  dire,  la  contre-partie  de  l’asthme  sec  dans 
lequel  la  sécrétion  bronchique  fait  plus  ou  moins 
complètement  défaut. 

Traitement. 

_  Les  traitements  de  l’asthme.  -  Les  travaux 
<iue  nous  venons  de  rappeler  ont  comporté  des  con  - 
chusions  thérapeutiques.  M.  Sergent  a  bien  mis  en 
relief  quel  doit  être  le  traitement  de  la  crise  et  de 
l'attaque  d’a.sthme,  quellas  sont  notamment  les  indi¬ 
cations  de  l’adrénaline  et  de  la  belladone;  quel  doit 
être  aussi  le  traitemenr  delà  cause  et  la  place  qu’il 
faut  faire  au  traitement  du  choc  humoral.  M.  Pagniez 
a  rappelé,  à  cet  éganl,  les  résultats  obtenus  par  les 
méthodes  de  désensibilisation  et  notamment  par  les 
cuti-réactions  en  série.  Il  a  montré  les  curieux  résultats 
obtenus  par  la  tuberculinothérapie  dans  l'asthme. 
[S  J.  Viton(de  Uuenos-Aire,s),'V'anLeeuwen,  Bouvey- 
ron,  Boimamour  et  Uuquaire]  ;  celle-ci  semble  ici 
n  être  qu’une  forme  de  la  protéinothérapie,  qu’il  ne 
faut  d’ailleurs  employer  qu’avec  de  très  grandes 
inécautions. 

M.  flutmami  a  publié  des  faits  curieux  montrant 
(i)  I.  DE  JONO  et  M.  KoMUîtt,  Cristaux  de  Charcot- I,eyden 
et  eosmophilcs  (Société  mid.  des  hôpitaux  de  Paris,  iz  janv. 

1923). 
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que  certains  astluuatiques,  atteints  d’appeixdicite, 
peuvent  être  guéris  de  leur  asthme  par  l’appendi¬ 
cectomie.  U  a  rappelé  qu’avec  MM.  lînriquez  et 
Rouvière  il  avait  montré  que  l’appendicite,  était 
essentiellement  im  facteur  de  vagotonie  et  que,  par 
le  terrain  vagotonique  ainsi  constitué,  pouvait  se 
produire  un  choc  anaphylactique  entraînant  la  crise 
d'asthme.  Selonlui,  on  peut  donc  agir  surl’asthme  par 
deux  vcfies  différentes  :  la  voie  humorale  par  désen¬ 
sibilisation,  vacchiation,  etc.,  ou  la  voie  nerveuse  en 
interven  ant  sur  le  pnemiiogastrique  quand  ou  retrouve 
sur  son  trajet  ime  cause  d’irritation  locale,  comme  xme 
appendicite.  On  peut  réaliser  ainsi  des  cures  para¬ 
doxales,  par  exemple  guérir  im  malade  qui  fait  des 
crises  d’astlmie  après  mgestion  d’antipyrine  (choc 
humoral)  en  l’opérant  d’appendicite  (intervention 
sur  l’élément  iierv-eux).  Selon  lui,  l’astlmie  appendi¬ 
culaire  n’est  pas  mre  maladie  rare.  11  convient  tou¬ 
tefois  de  ne  pas  généraliser  trop  vite  les  conclusions 
tirées  de  ces  faits. 

Signalons  enfin,  à  proixis  du  traitement  de 
l’asthme,  les  reclierches  récemment  rap^xirtées 
par  Cheinisse,  d’après  les  travaux  de  Morgemoth, 
de  Ilaike,  sur  Véthylhvdrocupréine,  dérivé  de  la 
quhiine,  dans  le  traitement  de  l’asthme  des  foins. 

L’optoquine  (c’est  la  dénomination  habituelle 
de  cette  nouvelle  sub.stance)  serait  utile  à  la  fois  à 
titre  prophvlacti(iue  et  curatif,  Ilaike  instille,  un 
mois  avant  la  saison,  dans  le  cul-de-sac  conjonctival 
une  solution  de  chlorhydrate  d’éthylhydrocuj>réine  à 
I  p.  100  et  badigeonne  la  muqueuse  nasale  avec  la 
même  solution.  Jîn  présence  d’iui  malade  déjà 
atteint,  il  pratixjue  cette  même  médication  tous  les 
jours  jusqu’à  atténuation  des  sjTiiptômes,  ensuite 
on  fait  des  pulvérisations  de  la  muqueuse  nasale 
jusqu’à  guérLson. 

Si  l’on  tient  compte  des  difficultés  pratiques 
qu’entraîne  la  désensibilisation  par  vaccination  avec 
le  pollen,  laquelle  doit  être  précédée  de  cuti-réactions 
destinées  à  rechercher  l’agent  causal,  ou  doit  recon¬ 
naître  que  cette  nouvelle  méthode  de  traitement  de 
l’astlune  des  foins  mérite  d’être  étudiée  et  vérifiée 
puistjue,  selon  Ilaike,  elle  n’aurait  aucim  effet 
secondaire  fâcheux  et  serait  à  la  portée  de  tout 
praticien  (2). 

Le  pneumothorax  artificiel  en  dehors  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  -  Les  indications  du 
pnemnothorax  se  sont  j)euà  peu  élargies,  et  actuelle¬ 
ment,  ou  le  tente  dans  im  certain  nombre  de  cas 
en  dehors  de  la  tuberculose. 

Ou  sait  par  exemple  les  résultats  qu’il  a  donnés 
parfois  dans  la  gangrène  pulmonaire  (P. -K.  Weil. 
Denêcliau,  lîstève  et  Quartier,  Verbizier,  Ix>iselem, 
Dumarest,  etc.).  Ses  indications  sont  toutefois- 
exceptionnelles  et  récemment  A.  Dévie  et  Ravault 
montrèrent  combien  rarement  étaient  réalisées  des 
conditions  anatomiques  favorables,  notamment  une 
plèvre  intacte,  sans  liquide  et  sans  adhérences. 

(j)  A.  C.irrMANN,  I,e.s  deux  voii-s  de  traitniient  de  l'asthnie 
(Presse  médicale,  ’.f  janv.  —  Ciieinls.«!E,  lUliylhydrii- 

cuprèiiie  et  asthme  des  foins  (Presse  médicale,  janv.  192 .x). 
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Dans  les  dilatations  bronchiques,  Carson,  puis  Rist 
ont  montré  comment  le  pneumothorax  artificiel 
était  parfois  un  traitement  compressif  efficace, 
pourvu  qu’il  ne  soit  pas  appliqué  trop  tardivement. 
Récemment  MM.  Duprez  et  Meunier  (de  Bruxelles) 
ont  également  tenté  d’appliquer  cette  méthode  à 
deux  cas  d’enfants  atteints  de  dilatation  des  bronches 
consécutive  à  une  splénopneumonie  (i). 

Chez  un  de  ces  enfants,  ils  ne  pm-ent  y  parvenir  à 
cause  des  adhérences  pleurales  qui  s’étaient  rapide¬ 
ment  constituées,  l’affection  pulmonaire  étant  de 
nature  tuberculeiue.  Mais  chez  l’autre,  dontlamala- 
die  datait  de  plusieurs  années  mais  qui  semblait  due 
au  pnemnocdque,  ils  ont  obtenu  un  résultat  excellent. 
Des  vomiques  ont  rapidement  et  totalement  disparu 
et  l’enfant  en  quelques  semaines  a  augmeirté  de 
2  kilos.  Il  semble  donc  bien,  comme  nous  le  disions 
l’an  dernier  en  rappelant  les  conclusions  et  la  thèse 
de  M.  Jean  Hutinel,  que  le  pneumothorax  artificiel 
soit  parfois  susceptible  de  donner  des  résultats  excel¬ 
lents  dans  le  traitement  de  la  dilatation  bronchique. 
Malheureusement,  trop  souvent  des  adhérences 
s’opposent  à  la  réalisation  du  collapsus.  Peut-être 
alors  la  thoracoplastie  avec  compression  extrapleu¬ 
rale  serait-elle  plus  indiquée.  Da  pneumotomie  a 
donné,  dans  tm  cas  récent  de  MM.  Ribadeau-Dumas 
et  Mbcquot  (cité  par  Sergent),  mre  amélioration  mar¬ 
quée;  elle  n’avait  été  tentée  que  parce  que  le  diagnos¬ 
tic  avait  été  d’abord  celui  de  gangrène  pulmonaire, 
puis  celui  de  kyste  hydatique  ;  si  intéi-essant  que  soit 
le  résultat,  il  est  peu  probable  que  l’indication  puisse 
.souvent  en  être  posée. 

Enfin  tout  récemment  M.  Déon  Bernard  a  rapporté 
l'intéressante  observation  d’une  fillette  de  cinq  ans 
qui  présenta,  au  cours  d’une  rougeole,  une  broncho¬ 
pneumonie  très  grave,  faisant  craindre  une 

mort  rapide.  Certains  symptômes  faisant  croire  au 
médecin  qui  soignait  la  malade  à  une  tuberculose  à 
marche  rapide,  M.  Déon  Bernard  pratiqua  im  pneu¬ 
mothorax  artificiel  qui  en  vingt-quatre  herues  ren¬ 
versa  la  face  des  choses,  provoquant  une -chute 
de  la  température  immédiate  et  totale  suivie  rapi¬ 
dement  d’un  retour  complet  à  lasanté(2).  M.  I^éon 
Bernard  en  conclut  non  seulement  qu’il  y  aiuait 
lieu  sans  doute  dorénavant  de  recoiuir  à  cette 
intervention  dès  qu’on  se  trouvera  en  présence  d’mi 
cas  aussi  grave  de  broncho-pneumonie  morbilleuse, 
mais  au  surplus  que  ce  cas  doit  hiciter  à  étudier  la 
question  du  pneumothorax  artificiel  dans  les  agec- 
tions  pulmonaires  aiguës,  dans  lesquelles  cette  inter¬ 
vention  n’offrirait  pas  les  inconvénients  de  la  lon¬ 
gueur  du  traitement,  puisque,  aus,sitôt  la  guérison 


■fi)  Dbvic  et  R.&VAULT,  Sept  cas  de  gangrène  pulmonaire 
{Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  avril  1923).  —  Duprez  et 
Meunier  (Bruxelles) ,  Dilatation  Bronchique  consécutive  à  une 
spléno-pneumonie  traitée  par  le  pneumotliorax  chez  un 
enfant  {Le  Scalpel,  24  novembre  1923). 

(2)  Déon  Bernard,  Un  cas  de  broncho-pneumonie  uior- 
billeuse  guérie  par  le  pneumothorax  artificiel  (Société  mcd. 
des  hôpitaux.  20  novembre  1924). 


obtenue,  on  pourrait  laisser  le  poumon  reprendre  sa 
fonction. 

Le  traitement  des  pneumonies  et  broncho- 
pneumonies  infantiles  par  l’oxygène.  —  Divers 
auteurs,  à  la  suite  du  professeur  Weül,  de  Dyon,  ont 
insisté  récemment  sur  les  bons  résultats  obtenus  en 
thérapeutique  infantile  par  les  inhalations  abon¬ 
dantes  et  répétées  d’oxygène  dans  certaines  formes 
de  pneumonie  et  broncho-pnemiionie. 

M.  Albert  Delcomrt  (3)  s’en  montre  très  partisan. 
Il  recommande  d’avoir  recours  à  l’oxygène  le  plus 
tôt  possible  et  de  l’employer  abondamment,  de  façon 
à  faire  vivre  le  malade  dans  ime  atmosphère  en 
quelque  sorte  saturée  d’oxygène.  Il  fait  passer 
celui-ci  dans  un  flacon  laveur  pour  éviter  la  toux. 
Da  méthode  est  simple  et  doit  être  employée. 

Quand,  toutefois,  ce  traitement  est  impossible, 
il  préconise  les  injections  intramusculaires  profondes 
d’éther,  à  raison  d’im  demi  à  i  centimètre  cube, 
deux,  trois  et  quatre  fois  par  jour.  Elles  sont,  d’après 
lui,  parfaitement  tolérées. 

Par  contre,  pom  MM.  Ribadeau-Dmnas,  Jean 
Meyer  et  Demerliac,  l’oxygénation  ne  saurait  être 
considérée  comme  le  remède  héroïque  des  broncho- 
pnemnonies.  Elle  échoue  dans  les  formes  profondé¬ 
ment  toxiques  ou  donne  lieu  à  mie  toux  incessante. 
Souvent  l’amélioration  est  passagère.  D’oxygène 
n’arrête  pas,  en  effet,  la  marche  progressive  des 
lésions,  mais,  dans  les  formes  où  il  y  a  un  gros  œdème 
mflaimnatoire  accentuant  la  gêne  respiratoire,  elle 
permet  d’assurer  l’hématose  aux  bernes  critiques  et 
laisse  à  l’œdème  le  temps  de  se  résorber. 

De  diagnostic  de  ces  formes  étant  très  délicat,  les 
auteurs  conseillent  de  tenter  l’oxygénation  dans 
toutes  les  broncho-pnemnonies,  quoique  pour  eux 
elle  ne  constitue  qu’une  thérapeutique  symptoma¬ 
tique.  Ils  préfèrent  la  voie  respiratoire  à  la  voie  sous- 
cutanée,  qui  n’a  pas  im  rendement  suflisant,  et  se  ser¬ 
vent  d’une  caisse  d’oxygénation  où  ils  laissent  le 
petit  malade  une  heure  sur  deux. 

Da  technique  des  inhalations  et  des  injections 
sous-cutanées  d’oxygène  paraît  d’ailleurs  susceptible 
de  précisions  nouvelles  et,  à  cet  égard,  les  ingé¬ 
nieux  appa'eils  préconisés  par  MM.  CarmUe  Dian  et 
Ph.  Navarre,  sous  les  noms  de  pneunio-oxygénateur 
et  àJhypodermo-oxygénaieur,  semblent  devoir  rendre 
de  réels  services. 

{3)  .‘Vlbert  Delcourt,  De  traitement  de  la  pneumonie  et  de 
la  broncho-pneumonie  infantile  par  les  inhalations  abondantes 
d’oxygène  et  les  injections  sous-cutanées  d’éther  (Bruxelles 
médieal,  24  mai  1923). —  Ejbadeau-Dumas,  Jean  Meyer, 
Devereiac,  D’anoxhémic  dans  les  bronclio-pneumouies  et  son 
traitement  par  l’oxygénation  continue  (Le  Nounison,  n»  4, 
juillet  1923).  —  Ci  Dian  et  Ph.  Navarre,  Soc.  mââ.  des  hôpi¬ 
taux,  29  mars  1923. . 
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LA  FONCTION  GRAISSEUSE 
DU  POUMON 


A.  GILBERT  et  J.  JOMIEB 


Dans  ces  derniers  temps,  l’attention  a  été  attirée 
particulièrement  sur  le  rôle  important  joué  parle 
poumon  dans  le  «métabolisme»  des  graisses  par  les 
remarquables  travaux  de  MM.  H.  Roger  et  D.  Binet. 
Nous-mêmes  avions  abordé  le  même  sujet  en  des 
recherches  que  ces  auteurs  ont  bien  voulu  rappeler. 
Comme  le  compte  rendu  de  ces  recherches  est 
dispersé  eu  diverses  publications,  nous  avons 
pensé  qu’il  pourrait  être  utile  de  les  exposer  dans 
un  article  d’ensemble,  en  les  rapprochant  des  tra¬ 
vaux  ultérieurs. 

Il  y  a  vingt  ans  bientôt  que,  i)oursuivant  par  la 
méthode  histologique  l’étude  de  la  fonction  grais¬ 
seuse  du  foie  sur  de  nombreux  animaux  nourris  de 
façon  variée  et  examinant  à  cet  effet  la  teneur  en 
graisse  de  divers  organes  et  l’état  morphologique 
de  celle-ci,  nous  avions  noté  au  niveau  du  poumon 
des  figures  non  encore  décrites  qui  démontrent, 
en  le  saisi.ssaiit  en  quelque  sorte  sur  le  fait,  le 
rôle  fixateur  de  cet  organe  pour  la  graisse  et  qui 
nous  avaient  amenés  à  en  étudier  la  fonction 
graisseuse. 

Ces  travaux  étaient  eux-mêmes  le  développe¬ 
ment  de  recherches  antérieures  où  l’un  de  nous, 
avecM.  Carnot  (i),  appliquant  pour  la  première  fois 
le  terme  à’ adipopexie  à  la  fonction  fixatrice  des 
graisses,  avait  apprécié  à  cet  égard  le  rôle  com¬ 
paré  du  foie  et  des  autres  organes  de  l’économie. 

Après  avoir  décrit  les  figures  hi.stologiques  d’adi- 
popexie  pulmonaire  les  plus  typiques,  dans  les 
capillaires  d’uue  part,  dans  les  cellules  à  graisse 
bu  à  graisse  et  à  poussières  d’autre  part,  et 
étudié  la  graisse  du  poumon  dans  ses  autres 
localisations,  nous  pourrons  exposer  l’évolution 
de  cette  .substance  dans  l’organe.  Ayant  rap¬ 
pelé  ensuite  à  grands  traits  les  formes  histolo¬ 
giques  de  l’adipopexie  hépatique  telles  qu’elles 
résultent  de  la  lecture  de  nos  coupes,  nous  serons 
à  même  de  reprendre  la  comparaison  de  la  fonc¬ 
tion  graisseuse  du  poumon  à  celle  du  foie. 

La  graisse  dans  les  capillaires  du  pou¬ 
mon  (2). —  Dix-huit  fois  sur  les  vingt  chiens  nor¬ 
maux,  objets  de  nos  recherches,  soumis  à  divers 

(1)  A.  GILIIERT  et  P.  Caknot,  I/.S  fonctions  hépaliques, 
p.  128  et  suivantes.  C.  Naud,  Paris,  1902. 

(2)  A.  Giluert  et  J.  Jomier,  Sur  la  présence  de  gros  blocs 
graisseux  coalescents  dans  les  capillaires  stmguins  du  poumon 
normal  {Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  l'r  juillet  1905). 


régimes,  aussi  bien  au  cas  de  régime  comprenant 
toutes  les  variétés  d’aliments  qu’en  cas  de  régime 
exclusif  de  lait  ou  de  viande,  nous  avons  été  frap- 
l)és  par  la  présence,  dans  les  parois  alvéolaires  des 
poumons  fixés  au  mélange  chromo-osmio-acé- 
tique  (3),  de  gros  amas  d’un  noir  franc  (fig.  i). 
Ces  amas  ont  un  aspect  variable  ;  ils  sont  tantôt 
plus,  ou  moins  régulièrement  circulaires,  tantôt 
allongés  en  boyaux  rectilignes  ou  sinueux.  Parfois 
deux  amas  en  forme  de  massue  sont  réunis  entre 
eux  par  un  pont  rétréci, 

Deurs  dimensions  sont  variables,  pouvant 


Capillaires  pubiiouaires  remplis  de  graisse  (fig.  i). 


atteindre  270  |j.  de  longueur  sur  50  et  100  ;x  de 
largeur,  ou  aujeontraire  ne  pas  dépasser  12  à  17  |j. 
dans  les  deux  sens.  Pin  moyenne,  le  diamètre  de 
ces  masses  mesure  de  30  à  50  ir.  Il  est  impos-sible 
de  déceler  contre  elles  aucune  trace  de  noyau  ni 
de  protoplasma  refoulé  appartenant  à  une  cellule 
dans  laquelle  elles  seraient  incluses. 

Elles  affleurent  plus  ou  moins  à  la  surface  des 
alvéoles  pulmonaires.  Souvent  même  elles  bombent 
à  l’intérieur  de  ceux-ci  et,  de  ce  côté,  apparais¬ 
sent  comme  absolument  nus  ou  bien,  au  contraire, 
sont  recouvertes  d’une  fine  membrane.  Quelque¬ 
fois  même,  rarement  à  la  vérité,  elles  semblent 
libres  dans  la  cavité  alvéolaire  ;  elles  sont  alors 
régulièrement  arrondies  et  entourées  parfois  de 
globules  rouges  de  sang  épanché. 

Cés  masses  semblent,  sur  les  coupes,  tantôt  iso¬ 
lées  ou  disséminées  au  hasard,  tantôt  au  con¬ 
traire  agminées  ou  réunies  exclusivement  en  cer¬ 
tains  points  de  la  préparation. 

(3)  Pour  le  détail  de  la  technique,  Voy.  A.  Gilbert  et 
J.  Jomier,  Sur  la  localisation  de  la  graisse  dans  les  cellul«6 
liépatlciues  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  19  novembre  1904). 
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Ces  masses  sont  constituées  par  de  la  graisse 
ayant  réduit  l’acide  osmique  et  non  pas  par  des 
amas  de  poussières  noires  de  charbon.  Sur.  les 
coupes  traitées  par  la  teinture  d’orcanette  acéti- 
sée  (i),  elles  se  colorent  en  un  rouge  jaune  vif 
caractéristique  de  leur  nature  graisseuse.  De  plus, 
même  sur  les  coupes  fixées  à  l’acide  osmique, 
certains  caractères  permettent,  malgré  l’identité 
de  couleur,  de  les  distinguer  des  amas  de  pous¬ 
sières  ;  ceux-ci,  en  effet,  n’offrent  pas,  comme  les 
niasses  graisseuses,  un 
champ  noir  bien  homo¬ 
gène,  mais,  au  contraire, 
apparaissent  comme  dis¬ 
sociées  en  petits  amas 
élémentaires,  agglomérés 
plus  ou  moins  intime¬ 
ment  ;  leurs  contours  gé¬ 
néraux  ne  sont  ni  arron¬ 
dis,  ni  sinueux  comme 
jiour  les  masses  eu  ques¬ 
tion,  mais  bien  anguleu-x 
et  irréguliers. 

Ives  masses  graisseuses  sont  situées  dans  les 
caiiillaires  sanguins  des  alvéoles,  ainsi  qu'il  appert 
des  caractères  que  nous  leur  connaissons  mainte¬ 
nant.  I^a  graisse  est  amenée  jusqu’à  eux  par  le 
courant  artériel  :  dans  la  lumière  des  grosses 
ramifications  vasculaires  dont  ils  sont  l’épanouis- 
sement,  on  peut  noter  en  effet  des  blocs  analogues 
de  dimensions  plus  ou  moins  grandes,  rarement  très 
volumineux,  comme  dans  le  cas  figuré  ci-contre 
(fig.  2),  ordinairement  de  proportions  moindres 
que  les  blocs  intracapillaires,  ou  même  consti¬ 
tuées  par  de  simples  granulations.  Ces  masses 
graisseuses  du  courant  artériel,  parvenues  dans  les 
capillaires,  entrent  en  coalescence,  et,  dilatant 
à  l’extrême  le  vaisseau  qui  les  contient,  adhèrent 
aux  parois  de  celui-ci,  s’y  fixent  en  sortes  de 
thrombus,  plus  ou  moins  longtemps,  réalisant 
un  mode  intéressant  et  inédit  d’adipopexie. 

On  peut  déterminer  expérimentalement  pareilles 
figures  graisseuses  ;  Prévost  l’avait  fait  en  1894  (2) 
en  injectant  de  l’huile  dans  le  sac  lymphatique  de 
la  grenouille  ;  nous-mêmes,  injectant  du  lait 
dans  la  saphène  d’un  chien,  avons  réalisé  au 
niveau  du  poumon  de  l’animal  des  aspects  iden¬ 
tiques  à  ceux  rencontrés  chez  le  cliien  normal. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  c’est  le 
poumon  normal  que  nous  étudions  dans  nos  re- 

(1)  Voy.  pour  le  JOtall  de  la  tcchniijue,  V.  ICaiildcn  et 
bAUKJSNT,  ïedmique  microscopique,  p.  76.  Paris,  Carré, 
1896, 

(2)  Prévost,  Rcv.  mèd.  de  ta  Suisse  romande,  t.  XIV,  p.  533, 
1894. 


cherches  et  que  ce  poumon  normal  présente  de 
gros  blocs  graisseux  intracapillaires  absolument 
comparables  à  ceux  décrits  dans  l’embolie  pul¬ 
monaire  graisseuse  ;  de  même,  par  suite  de  la  rup¬ 
ture  du  vaisseau  (pii  les  contient,  ces  blocs 
peuvent,  comme  dans  l’embolie  grais.seu,se,  mais 
rarement  à  la  vérité,  tomber  dans  la  cavité  de 
l'idvéole  et  apparaître  là,  comme  nous  l’avons  vu, 
entourés  de  globules  sanguins  épanchés. 


Les  cellules  à  graisse  et  à  poussières  du 
poumon  (3).  —  L’adipopexie  du  poumon  ne 
s’exerce  pas  seulement  suivant  le  mode  que  nous 
venons  de  décrire,  mais  une  quantité  notable  de 
graisse  est  retenue  dans  cet  organe  par  des  élé¬ 
ments  cellulaires  spéciaux  répartis  indistincte¬ 
ment  à  travers  tout  le  irarenchyme.  Nous  les 
avons  étudiés  après  coloration  des  coupes  à  la 
teinture  acétisée  d’orcanette. 

Ils  ont  une  forme  régulièrement  arrondie,  quel¬ 
quefois  plus  ou  moins  polygonale.  Leur  diamètre 
varie  entre  27  et  41  p.  Leur  noyau,  unique, 
mesirre  8  à  I2„  ;a  ;  il  est  bien  souvent  masqué  par 
les  granulations  graisseuses.  Celles-ci  ont  une 
couleur  rouge  vif  identique  à  la  couleur  de  la  tein¬ 
ture  d’orcanette.  F.lles  ont  en  général  une  forme 
arrondie  et  des  dimensions  variables.  Elles  pa¬ 
raissent  plus  ou  moins  conglomérées,  suivant  leur 
nombre  et  suivant  l’épaisseur  de  la  coupe. 

A  côté  de  ces  cléments  uniquement  chargés  de 
graisse,  on  remarque  d’autres  cellules  analogues 
comme  forme  générale,  comme  dimensions  et 
comme  noyau,  mais  infiltrées  de  corpuscules 
noirs.  Ces  iroussières  sont  plus  ou  moins  fines, 
plus  ou  moins  arrondies  ou  anguleuses,  plus  ou 
moins  agminées,  comme  les  granulations  grais¬ 
seuses  ;  et  sur  les  coupes  colorées  à  l’acide  osmique 
il  est  difficile  de  discerner  la  nature  respective  de 
ces  deux  ordres  de  granulations.  Toutefois,  cer- 

(3)  A.  Gilbert  et  J.  Jomier,  Note  sur  les  cellules  ù  graisse 
et  à  poussières  du  pouuion  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  8  juil* 
let  1905). 
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tains  grains  graisseux  intracellulaires  ont  des 
dimensions  très  supérieures  à  celles  des  poussières 
de  charbon  et  présentent  une  forme  très  réguliè¬ 
rement  arrondie,  si  bien  que,  même  sur  les  pré¬ 
parations  osmiées,  ils  laissent  deviner  leur  véri¬ 
table  nature  graisseuse  qu’il  est  loisible  d’ailleurs 
de  contrôler  par  la  teinture' d’orcanette. 


Sfgimîiit  (lu  cartilagu  brondiKiuu  avec  granulations  graissunsus 
inlrauulhilairus,  entouré  (le  tissu  cx'llulo-adipcux  (lig.  3). 

Parmi  les  cellules  à  poussières  et  les  cellules  à 
graisse,  on  peut  voir  des  éléments  analogties 
contenant  simultanément  à  leur  intérieur  des 
grains  anthracosiques  et  des  granulations  grais¬ 
seuses  :  ce  sont  les  cellules  à  graisse  et  à  pous¬ 
sières. 

I^es  cellules  à  graisse,  comme  les  cellules  à  pous¬ 
sières,  comme  les  cellules  mixtes  à  graisse  et  à 
poussières,  se  trouvent  tantôt  dans  les  parois 
alvéolaires,  à  l’intérieur  ou  en  dehors  des  capil¬ 
laires  sanguins,  tantôt  dans  la  cavité  de  l’alvéole 
à  la  paroi  duquel  elles  restent  plus  ou  moins  iiiti- 
mement  accolées.  On  les  retrouve  enfin  dans  la 
lumière  des  bronches  (Voy.  fig.  4  et  5). 

Ce  sont  là  tous  éléments  analogues  dont  la  fonc¬ 
tion  d’englobement  des  poussières  était  seule 
connue  avant  nous. 

M.  Grand  (i)  a  retrouvé  les  éléments  que  nous 
avons  décrits, <]u‘il  dénomme  les  cellules  à  graisse 
deGilbertet  Jomier,dansles  alvéoles  imlmonaires 
de  divers  animaux  autres  que  le  chien,  veau,  chat, 
rat,  dauphin.  D’après  les  études  qu’il  a  poursui¬ 
vies  à  l’aide  de  nouvelles  méthodes  et  d’après 
celles  deM.  Guieyese-Pelhssier  (2)  et  de  M.  Faiiré- 

(1)  Geanel,  Sur  lut;  cellules  à  graisse  des  cavités  alvéolaires 
du  poumon  (C.  R.  de  Ui  Soc.  de  bioL,  20  décembre  igig). 

(2)  GuiEYSSE-l’ELLissiER,  Origine  épithéliale  de  la  cellule 
à  poussière  des  alvéoles  pulmonaires  (C.  li.  de  la  Soc.  de  biol., 

2 g  novembre  igig). 


ig  Janvier  ig24. 

Frémiet(3),  ces  éléments,  doués  de  pouvoir  macro¬ 
phagique,  n’auraient  pas  une  origine  leucocy¬ 
taire,  mais  dériveraient  de  l’épithélium  alvéo¬ 
laire. 

Autres  localisations  de  la  graisse  dans 
les  poumons  (4).  —  Da  graisse  du  poumon  ne  se 
cantdune  pas  dans  les  deux  localisations  que  nous 
venons  de  décrire. 

On  la  trouve  en  gros  amas  (fig.  3)  dans  le  tissu 
cellulo-adipeux  qui  entoure  les  bronches  à  nodules 
cartilagineux,  et  dans  chaeune  des  cellules  de  ces 
nodules  cartilagineux  on  peut  observer  une  ou 
deux  petites  granulations  graisseuses  de  i  à  2  a 
de  diamètre. 

A  l’intérieur  de  quelques  cellules  du  revètenieiit 
alvéolaire,  les  granulations  graisseuses  existent 
aussi,  tantôt  isolées,  tantôt  groujjées  en  amas 
aplatis  idus  ou  moins  triangulaires  ;  parfois  l’élé- 
ment  auquel  elles  appartiennent  est  en  desqua¬ 
mation 

Dans  l’épithélium  bronchique  (fig.  4  et  5)  les 
granulations  graisseuses  existent  en  abondance. 
Files  sont  quelquefois  régulièrement  arrondies  et 
degrosseur  moyenne,  et  leur  nature  graisseuse  est 
évidente,  en  raison  de  cette  forme  meme,  sur  les 
préparations  fixées  à  l’acide  osmique.  lîlles  mas¬ 
quent  quelquefois  le  noyau  des  cellules  où  elles 
sont  incluses,  mais  jamais  ne  le  repoussent  à  la 
périphérie.  Tout  le  pourtour  de  la  bronche  n’e.st 
pas,  dans  la  règle,  également  riche  en  graisse. 
I,es  muscles  lisses  des  bronches  présentent  eux  aussi 
de  petits  points  graisseux. 

Des  granulations  graisseuses  apparaissent  quel¬ 
quefois  dans  la  lumière  des  alvéoles  et  des  bronches 
comme  de  petits  points  isolés,  libérés  des  élé¬ 
ments  cellulaires  dans  lesquels  ils  étaient  inclus 

L’évolution  de  la  graisse  dans  le  poumon. 
—  L’étude  histologique  des  diverses  localisations 
de  la  graisse  du  poumon  permet  de  se  représenter 
l’évolution  de  celle-ci  dans  l’organe.  «  Parvenue 
jusqu’aux  capillaires  par  l’artère  pulmonaire, 
écrivions-nous  en  1905,  la  graisse  s’arrête  dans  la 
lumière  de  quelques-uns  d’entre  eux,  formant  de 
gnjs  blocs  coalescents.Une  partie  de  cette  graisse, 
au  bout  d’un  temps  d’immobilisation  plus  ou 
moins  long,  est  rendue  à  la  circulation  générale 
par  la  veine  pulmonaire  ;  une  partie  doit  en  être 
consommée  sur  place  ;  une  partie  enfin  s’élimine 
dans  les  bronches.  » 

(3)  I‘'AUKÉ-l''RÉMiEr,  A  propo.';  des  «  cellules  à  graisse  »  de 
l’alveole  piiliiioniiive  (G.  R.  de  la  .Soc.  de  Biol.,  lo  jaiiv.  igeo). 

(4)  A.  Gilbert  et  J.  Jomier,  Étude  liLstologûiue  gàiéiale  de 
la  graisse  du  iioiiuioii  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  8  juillet  1905). 
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MM.  Roger  et  Binet,  dans  leurs  recherches  ré¬ 
centes,  ont  établi,  en  dosant  comparativement  la 
graisse  du  sang  artériel  et  du  sang  du  cœur  droit, 
que  le  sang  perdait  lo  p.  loo  de  sa  graisse  à  la  tra¬ 
versée  du  poumon.  Ce  fait  donne  à  conclure  que  le 
poumon  retient  ou  détruit  celle-ci  en  sa  substance. 
Il  vient  à  l’appui  des  constatations  histologiques 
qui,  entre  nos  mains,  avaient  démontré,  en  la  sai¬ 
sissant  dans  son  mécanisme  intime,  l’adipopexie  ou, 
suivant  l’expression  de  MM.  Roger  et  Binet,  la 
lipopexie  pulmonaire. 

La  «  consommation  sur  place  »  de  la  graisse  du 
poumon,  qui  avait  été  envisagée  par  nous  à  titre 
d’hypothèse  toute  logique,  a  fait  l’objet  depuis 
1903  d’importantes  recherches  riches  en  déduc¬ 
tions  physiologiques  du  plits  haut  intérêt,  au 
nombre  desquelles  s’inscrivent  en  première  ligne 
celles  des  auteurs  précédents  qui  lui  ont  donné  le 
nom  de  lipodiérèse  pulmonaire  (i). 


La  fonction  graisseuse  du  foie. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  briève¬ 
ment  le  résultat  de  nos  recherches  histologique.? 
concernant  la  graisse  du  foie  et  l’adipopexie  hépa¬ 
tique,  objet  premier  de  nos  recherches 

La  graisse  du  foie  se  rencontre  dans  bien  des  élé¬ 
ments  de  celui-ci,  dans  l’épithélium  des  canaux 
biliaires,  entre  les  faisceaux  conjonctifs  des  espaces 
portes,  dans  les  globules  blancs  des  vaisseaux  san¬ 
guins,  dans  la  lumière  des  veines  portes  à  l’état 
de  petits  grains  libres,  mais  trois  localisations  plus 
importantes  par  leurs  proportions  et  leur  intérêt 
ont  attiré  surtout  notre  attention.  Ce  sont  les 
localisations  de  la  graisse  à  l’intérieur  des  capil¬ 
laires  sanguins  sous  forme  d’embolies  thrombo- 
santes,  dans  les  cellules  de  Kuppfer,  dans  les 
cellules  hépatiques  (2). 

La  graisse  des  capillaires  sanguins  (3)  du  lobule 
hépatique  se  présente  sous  la  forme  de  gros  blocs 
d’un  noir  franc,  circulaires  ou  ovoïdes,  absolu¬ 
ment  nus,  sans  reliquat  de  cellule  ni  noyau  autour 
d’eux,  .situés  dans  les  espaces  intertrabéculaires. 

(i)  II.  ROCIîr  et  I,.  niNiîT,  I,e  luctabolisnie  des  graisses  ; 

popexie  et  lipodiérèse  pulmonaires  [Presse  mcd.,  i''  avril  1923 
et  18  novembre  1922).  — A.  Guieysse-Pellissier,  ReclicrcUes 
sur  l’absorption  de  l’iiuile  dans  le  ponmon  (C.  1{.  de  la  Soc.  de 
biol.,  23  mai  1920).  —  H.  Busquet  et  Cii.  Vischniac,  I,e  pou¬ 
mon,  organe  de  fixation  élective  de  l’huile  injectée  dans  le 
sang  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  14  mai  1921). 

(3)  A.  Gilbert  et  J.  Jomier,  Note  sur  les  diverses  localisa¬ 
tions  de  la  graisse  hépatique  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  14  janvier 
1905). 

{3)  A.  Gilbert  et  J.  Jomier,  Sur  la  présence  et  l’arrêt 
mécanique  de  graisse  coalescentc  dans  la  lumière  des  capil¬ 
laires  sanguins  du  foie  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  z6  novembre  1904). 


Dans  les  points  des  préparations  où  les  travées 
hépatiques  sont  moins  évidentes,  par  suite  de  la 
juxtaposition  des  cellules  hépatiques,  les .  masses 
graisseuses  affectent  des  formes  de  demi-cercle, 
de  trapèze,  de  polygone  irrégulier,  de  boyau 
allongé  ;  on  les  voit  s’effiler  entre  deux  travées 
qui  convergent,  ou  bien  se  réunir  deux  à  deux  en 
sortes  de  V  ;  ces  divers  aspects  répondent  bien 
à  des  coupes  diversement  orientées  de  capillaires 
bourrés  de  graisse 


Les  dimensions  des  blocs  varient  de  20  à  100  u., 
permettant  de  les  apercevoir  à  l’œil  nu  en  un  fin 
piqueté,  lorsque  la  préparation  est  placée  sur  un 
fond  blanc. 

Le  plus  souvent  homogène,  le  bloc  intracapil- 
laire  se  présente  cependant  en  certains  points 
comme  un  agrégat  de  petites  masses  de  forme 
arrondie  plus  ou  moins  modifiée  par  pression 
réciproque. 

Les  blocs  graisseuii  intracapillaires  sont  plus 
rapprochés  de  l’espace  porte  qu’ils  ne  le  sont  de 
la  veine  centrolobulaire.  Aux  alentours  de  celle-ci, 
il  n’en  existe  jamais,  ce  qui  prouve  bien  que  la 
graisse  des  capillaires  n’est  pas  entraînée  par  le 
courant  sanguin,  mais  qu’elle  subit  un  arrêt  dans 
la  partie  du  lobule  correspondant  au  côté  où  elle 
aborde  celui-ci.  Les  capillaires  du  côté  externe 
du  lobule  sont  plus  larges  d’ailleurs  à  ce  niveau, 
disposés  qu’ils  sont,  comme  l’un  de  nous  le  fai¬ 
sait  remarquer  avec  M.  Lion  (4),  en  entonnoir 
entre  les  trabécules  cellulaires  comme  entre  les 
rais  d’une  roue  les  interrmlleS  qui  les  séparent. 

(4)  A.  Gilbert  et  I,iON,  Tubcrailose  expêrüneiitale  du  foie 
(C.  R.  Soc.  de  biol.,  3  iiov.  1888). 
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Notons  que  les  embolies  tbronibosaiites  grais¬ 
seuses  des  capillaires  lobulaires  ne  se  sont  mon¬ 
trées  sufEsamment  marquées  pour  une  étude 
histologique  jirécise  que  dans  les  cas  où  la  teneur 
du  sang  en  matières  grasses  est  élevée,  à  la  suite 
de  l'ingestion  d’une  nourriture  riche  en  graisse, 
ou  inversement  dans  les  premiers  jours  de  jeûne 
absolu,  par  suite  de  la  mobilisation  des  graisses 
de  réserve  de  l’économie. 

^ha  graisse  des  cellules  étoilées  (i)  s’applique 
contre  la  surface  de  la  travée  cellulaire  en  chairelet 


ou  en  amas  triangulaires  de  grains  noirs,  ou 
s’immisce  parfois  entre  deux  cellules  hépatiques 
voisines  qu’elle  écarte  ;  elle  est  plus  abondante 
autour  de  l’espace  irorte  que  du  côté  de  la  veine 
centrolobulaire. 

l,a  graisse  de  la  cellule  hépatique  (2)  ,se  présente 
tantôt  sous  forme  de  points  ronds  de  dimension 
notable,  tantôt  sous  l’aspect  de  très  fines  pous¬ 
sières  agglomérées  en  2retits  amas  plus  ou  moins 
arrondis.  Les  granulations  ne  sont  pas  répandues 
au  hasard  sur  toute  l’aire  de  la  cellule  ;  mais  elles 

(1)  A.  Gilbert  et  J.  JoMier,  I.a  cellule  étoilée  ilu  foie  à 
l’état  pliysiolOKiiiue  et  à  l’état  luitlioloijiciue  (avec  lii;.)  {Arch. 
tic  méd,  exper.  et  d'antit.  palli.,  njuS,  11“  2).  ’ 

{2)  A.  Gilbert  et  J.  Jomiiîr,  .Sur  la  localiiïition  de  la  graisse 
dans  les  cellules  liépaüiiues  (C.  K.  Soc.  de  biol,  19  novembre 
1904). 


se  cantonnent  autour  des  capillicules  biliaires, 
notion  qui  n’était  pas  établie  avant  nous. 

1/ étude  que  nous  avons  faite  de  la  graisse  hépa¬ 
tique  dans  des  conditions  très  variées  nous  a  per¬ 
mis  de  nous  faire  une  idée  d’ensemble  sur  l'évolu¬ 
tion^  de  celle-ci  dans  le  foie  (3). 

A  partir  de  la  sixième  ou  huitième  heure  en 
moyenne  qui  suit  le  repas,  une  iiartie  de  la  graisse 
se  fixe  dans  les  cellules  hépatiques,  à  commencer 
par  les  cellules  les  jilus  voisines  de  l’espace  jrorte, 
et  tout  de  suite  se  groupe  à  proximité  des  capil- 
lictiles  biliaires  ;  une  autre  partie  de  la  graisse 
d’ajqrort  est  arrêtée  dans  les  cellules  étoilées  de 
la  jrériiihérie  du  lobule  ;  dans  les  cas  où  la  teneur 
du  sang  eu  matières  grasses  est  élevée,  les  petites 
granulations  du  torrent  circulatoire  entrent  en 
coalescence  et,  devenues  troj)  volumineuses,  sont 
retenues  par  les  caijillaires  des  deux  tiers  externes 
(lu  lobule  en  blocs  énormes  qui  en  obstruent  la 
lumière.  Accessoirement  les  leucocjdes  et  les 
cellules  conjonctives  de  l’espace  porte  retiennent 
eux  aussi  une  certaine  quantité  de  graisse. 

La  graisse  n’est  pas  indéfiniment  immobilisée 
dans  le  foie  ;  une  partie  en  est  reprise  par  la  cir¬ 
culation  générale,  car  le  sang  de  la  veine  sus-hépa¬ 
tique  contient  encore  une  certaine  proportion  de 
matières  grasses.  Une  partie  doit  en  être  consom¬ 
mée  sur  place,  ainsi  que  le  prouvent  les  recherches 
de  JMJI.  Roger  et  Binet  sur  la  lipodiérèse.  Une 
liartie  est  excrétée  dans  la  bile,  non  seulement  au 
niveau  de  l’épithélium  des  conduits  biliaires, 
mais  encore  et  surtout  au  niveau  des  cellules  hépa- 
ticfues  elles-mêmes  dans  les  caiiillicules  intralo¬ 
bulaires.  Cette  graisse  d’excrétion  biliaire,  si  l’on 
en  juge  iiar  les  chiffres  d’analyse  et  par  la  grande 
quantité  de  bile  sécrétée,  doit  atteindre  des  pro- 
2)ortions  considérables. 

La  durée  du  séjour  dans  la  cellule  héjiatique 
de  la  graisse  ingérée  ne  se  cliiftre  pas  par  heures, 
mais  2Jar  journées  entières. 

Ajoutons  que  la  richesse  adipeuse  du  foie  ne 
déjiend  lias  exclusivement  du  régime  suivi  ni  de 
la  quantité  de  graisse  ingérée. 

Le  jeûne  absolu  ne  dégarnit  pas  le  foie  de  sa 
graisse,  mais,  au  moins  irendant  les  huit  irreiniers 
jours,  celui-ci  continue  à  s’en  charger  en  proiror- 
tion,  la  tirant  sans  nul  doute  des  réserves  de 
réconomie 

♦  K 

Comparaison  des  fonctions  graisseuses 
du  poumon  et  du  foie. 

Les  notions  établies  par  nos  recherches  histolo- 

(3)  A.  Ciii.BERT  et  J.  JoMiER,  Contribution  à  l’iitude  de  la 
fonction  adipopexique  du  foie  (avec  fig.)  (Archives  de 
méd.  expérim.  et  d’ami,  path.,  janvier  1905,  p.  1). 
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giques  jointes  aux  acquisitions  d’ordre  chimique  ’ 
dues  aux  récents  travaux  dont  nous  parlions  plus 
haut,  permettent  d’établir  une  comparaison  entre 
les  fonctions  graisseuses  du  poumon  et  du  foie. 

Dans  les  deux  organes,  c’est  par  les  capillaires 
sanguins  que  la  graisse  est  amenée  au  parenchyme  ; 
nous  l’avons  vu  pour  le  poumon,  et  le  fait  n’a  rien 
que  de  très  logique,  la  graisse  de  nouvel  apport 
étant  déversée  par  le  canal  thoracique  dans  la 
sous-clavière  gauche  et  le  cœur  droit.  Pour  le  foie, 
cet  apport  sanguin  peut  sembler  en  contradiction 
avec  le  fait  que  la  plus  grande  portion  des  graisses 
est  absorbée  de  l’intestin  par  la  voie  lymphatique, 
la  veine  porte  constituant  de  son  côté  la  voie 
d’absorption  des  albuminoïdes  et  des  substances 
hydrocarbonées  ;  mais  le  sang  qui  a  franchi  le 
poumon  n’y  a  pas  abandonné  toute  sa  graisse  ;  les 
analyses  chimiques  le  disent  et  nous  avons  constaté 
par  un  procédé  spécial  de  fixation  (i)  que  le  sang 
du  cœur  gauche  était  riche  en  corpuscules  réduc¬ 
teurs  de  l’acide  osmique.  Cette  graisse  est  destinée 
au  foie  pour  une  part  notable  ;  tout  le  sang  débité 
par  le  tronc  cœliaque,  les  artères  mésentériques 
supérieure  et  inférieure  èst  destiné  en  effet  à  la 
glande  hépatique  ;  il  y  parvient  immédiatement 
pour  celui  de  l’artère  hépatique,  médiatement, 
par  l’intermédiaire  des  radicules  de  la  veine  porte 
et  la  veine  porte  pour  celui  débité  par  les  autres 
branches  du  tronc  cœliaque  et  les  mésentériques. 
En  fait,  appliquant  au  sang  de  la  veine  porte  le 
même  procédé  qu’à  celui  idu  cœur  gauche,  nous 
y  avons  trouvé  même  pléiade  de  granulations 
noires  de  différentes  grandeurs,  mais  ne  dépassant 
pas  5  |j.. 

Arrivée  jusqu’au  parenchyme  du  foie  ou  jus¬ 
qu’au  poumon,  la  graisse,  nous  le  savons,  est 
retenue  en  partie,  consommée  en  partie  ;  nous 
savons  qu’en  partie  aussi  elle  franchit  les  limites 
de  l’organe,  qu’elle  soit  rendue  à  la  circulation 
sanguine  ou  qu’elle  soit  éliminée  par  les  bronches 
ou  les  voies  biliaires 

D'importance  comparée  de  ces  processus  dans  le 
foie  et  dans  le  poumon  peut-elle  être  établie? 

Il  semblerait,  à  ne  s’en  tenir  qu’aux  apparences, 
que  le  rôle  fixateur  du  foie  s’exerce  de  façon  plus 
ample  que  celui  du  poumon.  Sur  nos  coupes  hépa- 
iques,  les  points  graisseux  sont  plus  nombreux  et 
plus  larges  ;  en  ce  qui  concerne  les  capillaires 
notamment,  on  constate  pour  le  poumon  que, 
d’une  coupe  à  l’autre,  d’importants  changements 
existent  dans  l’abondance  des  blocs  intracapil- 
laires  ;  au  niveau  des  capillaires  du  foie,  par  contre. 


les  masses  graisseuses  sont  réparties  beaucoup 
plus  uniformément  et  bourrent  littéralement  les 
capillaires  des  deux  tiers  externes  de  tous  les 
lobules  des  divers  lobes.  Mais,  en  réalité,  le  volume 
du  poumon  l’emporte  de  beaucoup  sur  celui  du 
foie  ;  les  capillaires,  libres  de  se  développer  du 
côté  de  la  lumière  de  l’alvéole,  peuvent  contenir, 
ainsi  que  nous  l’avons  constaté,  des  masses  grais¬ 
seuses  plus  larges  ;  et  l’aspect  plus  riche  en  graisse 
des  coupes  hépatiques  n’indique  pas  qu’au  total 
l’adipopexie  pulmonaire  s’exerce  à  moindre  degré 
que  l’adipopexie  hépatique. 

Dans  la  fonction  de  fixation  des  graisses  consi¬ 
dérée  de  façon  générale,  le  foie  et  le  poumon  ont-ils 
une  part  plus  importante  que  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  l’épiploon,  ■  la  moelle  des  os  ?  Da 
chose  est  peu  probable,  ainsi  que  l’un  de  nous  l’écri¬ 
vait  déjà  vers  1900  ;  mais  peut-être  dans  le  pou¬ 
mon  et  le  foie  la  graisse  fixée  le  serait  en  vue  de 
transformations  toutes  proches,  tandis  que  dans 
ses  autres  déjiôts  elle  serait  en  un  état  moins 
instable. 

En  ce  qui  concerne  la  consommation  comparée 
de  la  graisse  dans  le  poumon  et  dans  le  foie,  nos 
documents  histologiques  sont  muets.  Des  re¬ 
cherches  de  MM.  Roger  et  Binet  indiquent  par 
contre  nettement  que  l’activité  lipodiérétique  du 
poumon  est  plus  intense  que  celle  du  foie.  Ce  fait, 
ainsi  que  le  beaucoup  plus  grand  développement 
en  volume  du  poumon,  expliquerait  que,  bien  que 
le  sang  qui  aborde  cet  organe  soit  le  plus  riche  eu 
graisse  à  cause  de  l’apport  tout  proche  du  canal 
thoracique,  les  capillaires  pulmonaires  soient 
moins  uniformément  garnis  de  cette  substance 
que  ceux  du  foie,  une  grande  partie  de  celle-ci 
étant  rapidement  détruite. 

Telles  sont  les  conclusions  qui  découlent  de 
nos  travaux  personnels  et  des  travaux  plus  récents 
touchant  l’évolution  de  la  graisse  dans  le  poumon 
et  le  foie.  De  nombreux  points  de  cette  vaste 
question  appellent  sans  doute  de  nouvelles  re¬ 
cherches  ;  mais  les  faits  déjà  acquis  sont  d’impor¬ 
tance.  A  les  établir,  l'histologie  a  contribué  pour 
sa  part. 


(x)  A.  Gilbert  et  J.  Jomier,  Note  sur  la  coloration  des  gra¬ 
nulations  graisseuses  dn  sang  (C.  R.  Soc,  de  biol.,.  29  oct,  1904), 
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FLEURITES  SÈCHES  ET 
CORTICO  FLEURITES  ('> 

Emile  SERGENT 

I.  Définition  et  anatomie  pathologique 
générale.  —  Si  je  réunis  clans  un  même  chapitre 
les  pleurites  sèches  et  les  cortico-pleurites,  c’est 
parce  que,  du  point  de  vue  anatomo-clinique,  il 
est  impossible  de  les  sc-j^arer,  iiour  la  raison  que 
toute  pleurite  s’accompagne  d'une  atteinte  plus 
ou  moins  superficielle  de  la  couche  corticale  du 
poumon.  Ce  qui  caractérise  la  pleurite  et  la 
cortico-jileurite,  c’est  que  la  participation  pleu¬ 
rale  est  prédominante  et  constitue  la  détermina¬ 
tion  principale  de  la  maladie. 

Prenons  comme  type  la  pleurite  tuberculeuse, 
la  mieux  définie  et  la  plus  fréquente  de  toutes 
les  pleurites. 

Dans  sa  thèse,  si  remarquable  et  trop  souvent 
oubliée,  mon  regretté  camarade  Pérou,  dès 
1897  (2),  a  insisté  sur  les  lésions  pleuro-corticales 
de  la  pleurésie.  C’était  le  renversement  des  termes, 
puisqu’on  dit  aujourd’hui  «  cortico-pleurite  »,  mais 
c’était  la  claire  notion  du  fait  essentiel.  Sur  des 
pièces  provenant  d’anciens  pleurétiques,  il 
constata,  dans  la  zone  pulmonaire  sous-pleurale, 
des  lésionsà’ alvéolite  interstitielle  et  montra  qu’elles 
étaient  le  reliquat  cicatriciel  des  lésions  corticales 
qui  avaient  accompagné  la  pleurésie,  tout  comme 
les  adhérences  et  les  symphj-ses  de  la  surface 
pleurale  étaient  le  reliquat  des  lésions  inflamma¬ 
toires  de  la  séreuse.  D’autre  part,  sur  des  pièces 
])rovenant  de  la  reproduction  expérimentale 
de  la  pleurésie,  il  mit  en  évidence  l’importance 
des  lésions  de  la  corticalité  du  poumon  et 
reconnut  qu’on  trouvait  des  bacilles,  non  seule¬ 
ment  dans  la  néo-membrane  jrleurale,  mais  aussi 
dans  la  couche  sous-séreuse,  où  se  vo}mient 
des  nappes  caséeuses  étalées  en  surface  et  suscep¬ 
tibles  de  se  ramollir.  Il  n’eut  pas  l’occasion  de 
recueillir  des  pièces  provenant  d’un  sujet  mort  au 
cours  de  l’évolution  d’une  ifieurésie  séro-fibri¬ 
neuse.  Mais,  malgré  cette  lacune,  les  deux  ordres 
de  faits  précédents  sont  suffisamment  probatoires 
pour  établir  l’intimité  des  liens  qui  unissent 
nécessairement  la  corticalité  pulmonaire  et  la 
séreuse  pleurale  dans  le  processus  évolutif  de  la 
pletiré^sie. 

(1)  lîxtrait  (les  Grands  syndrom.-s  respiratoires  (2”  £a.scicule, 
sous  presse)  de  la  collection ((I,es  (irands  syndromes  cliniques», 
diriKÎ-e  par  M.  le  Doyen  RoRcr  (Doin,  (-dit.). 

(2)  l’itRON,  Reclicrclies  anatonii((ucs  et  expérimenüiles  sur 
la  tuberailose  de  la  plOvn;.  Tlièse  de  Parts,  1897. 


ig  Janvier  1924. 

>Ses  vues  ont  d’ailleurs  été  confirmées  par  le 
professeur  I^etulle,  son  maître  et  le  mien,  qui  a 
insisté  sur  la  fréquence  de  l’association  des 
lésions  alvéolaires  périphériques  aux  lésions  de 
la  séreuse. 

Dans  ces  constatations  se  résument  les  lésions 
essentielles  de  la  cortico-pleurite  et  s’affirme  le 
trait  d’union  qui  relie  la  pleurite  à  l’alvéolite 
corticale. 

La  dénomination  «cortico-pleurite» fut  employée 
pour  la  première  fois,  dix  ans  après  les  constata¬ 
tions  fondamentales  de  Pérou,  en  1917,  par 
Malloizel,  dans  sa  thèse  (.5).  Avec  son  maître, 
Mosny,  Malloizel  fit  remarquer,  ainsi  que  l’avait 
bien  vu  Pérou,  que,  dans  toute  pleurésie,  il  y  a  un 
certain  degré  de  corticalité. 

Si  ces  notions  montrent  qu’il  est  impossible 
de  dissocier,  du  point  de  vue  anatomique,  la 
pleurite  et  la  corticalité,  elles  n’en  laissent  pas 
moins  subsister  que,  du  point  de  vue  clinique,  la 
cortico-pleurite  doit  être  distinguée  de  la  pleurite 
sèche  et  de  la  pleurite  exsudative  et  qu’elle  repré¬ 
sente  un  état  intermédiaire  entre  elles  deux,  pour 
Iq  raison  qu’elle  s’accompagne  fréquemment 
d’un  petit  épanchement. 

Lorsque  j’étudierai  les  pleurésies  cloisonnées, 
je  vous  dirai  que  le  cloisonnement  est  sou¬ 
vent  très  précoce,  ainsi  que  permet  de  le 
constater  la  pratique  de  la  pneumo-séreuse 
combinée  avec  l’examen  radiologique,  et  qu’il  est 
d’autant  plus  précoce  que  l’épanchement  est 
moins  abondant  ;  si  bien  qu’il  paraît  indiquer 
la  manifestation  d’un  processus  réactionnel  de 
défense  beaucoup  plus  actif  ou,  en  tout  cas, 
différent  de  celui  qui  s’observe  dans  les  pleurésies 
à  grand  épanchement. 

II.  Classification  générale  des  syndromes 
de  la  pleurite  sèche  et  de  la  cortico-pleu¬ 
rite.  —  Sous  la  dénomination  de  pleurite  sèche 
il  faut  entendre  une  forme  particulière  d’inflam¬ 
mation  pleurale  dans  laquelle  la  pleurésie  reste 
sèche  pendant  toute  son  évolution,  depuis  son 
début  jusqu’à  sa  tenninaison.  Ainsi  comprise, 
la  pleurite  sèche  doit  être  distinguée  des  phases 
de  début  et  de  terminaison  de  la  pleurésie  séro¬ 
fibrineuse. 

Dans  le  cadre  des  cortico-pleurites,  on  s’accorde 
généralement  à  faire  rentrer  actuellement  quel¬ 
ques  affections  assez  voisines,  dont  le  trait 
commun  est  l’a.ssociation  de  lésions  pleurales 
et  pulmonaires  :  la  congestion  pulmonaire  de 

(3)  Maixoizel,  RcdierdKS  anatomo-diiiiques  sur  1(S  réac¬ 
tions  plcuro-corUcalt», 
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Woillez,  la  congestion  pleuro-pulmonaire  de 
Potain  et  Serrand,  la  fluxion  de  poitrine  de  Dupré 
et  de  Dieulafoy,  la  splénopneumonie  de  Grancher, 
les  états  splénopneumoniques  de  Mosny  et 
Malloizel,  la  cortico-pleurite  proprement  dite  de 
Malloizel.  Telle  est,  du  moins,  la  conception 
proposée  par  Bezançon  et  .S.  de  Jong  dans  le  mé¬ 
moire  très  étudié  qu’ils  ont  publié  en  1914  (i). 
Ces  différentes  formes  de  cortico-pleurite  se 
rapportent  à  des  états  infectieux,  le  plus  souvent 
pneumoniques,  d’allure  et  d’évolution  aiguë,  mais 
qui  peuvent  être  suivis,  à  plus  ou  moins  brève 
échéance,  de  manifestations  tuberculeuses.  A 
côté  d'elles,  il  convient  de  faire  une  place  à  part 
aux  cortico-pleurites  tuberculeuses  proprement 
dites. 

Ces  différentes  formes  de  cortico-pleurite 
affectent  le  plus  souvent  une  localisation  prédo¬ 
minante,  soit  dans  les  régions  scissurales,  apicales, 
médiastinales  ou  diaphragmatiques. 

Quel  que  soit  leur  siège,  le  type  anatomo¬ 
clinique  est  commandé  par  la  prédominance 
pulmonaire  ou  pleurale  des  lésions  et  des  symp¬ 
tômes. 

A  la  prédominance  pulmonaire  appartiennent 
les  divers  types  congestifs,  splénisants  ou  caséi¬ 
fiants. 

A  la  prédominance  pleurale  appartiennent 
les  types  de  la  pleurite  sèche  et  de  la  pleurite 
exsudative. 

Dans  cette  nomenclature  générale  apparaît 
quelque  imprécision  ;  la  limite  est  incertaine  entre 
la  pleurite  sèche  et  la  pleurite  exsudative.  Aussi 
bien  m’a-t-il  semblé,  ainsi  que  je  l’ai  proposé 
antérieurement  {2)  dans  une  étude  consacrée 
exclusivement  aux  cortico-pleurites  tubercu¬ 
leuses,  que,  pour  apporter  quelque  délimitation 
plus  précise  à  la  dénomination  «  cortico-pleurite  », 
il  y  aurait  intérêt  à  la  réserver  aux  formes  anatomo¬ 
cliniques  constituées  par  une  corticalite  (alvéolite 
en  nappe  superficielle)  congestive,  inflammatoire 
ou  caséeuse,  accompagnée  de  pleurite  non  exsu¬ 
dative.  En  d'autres  termes,  sous  le  nom  de  cortico- 
pleurite,  on  doit,  à  mon  sens,  décrire  une  forme 
particulière  de  pleurésie  sèche  ou,  tout  au  moins, 
ne  faire  rentrer  dans  ce  cadre  que  les  pleurites 
qui  ne  s’accompagnent  que  d’un  très  minime 
épanchement,  étalé  en  surface  et  emprisonné 
dans  un  cloisonnement  particulièrement  déve¬ 
loppé. 

III.  Étiologie  générale.  —  Si  j’ai  choisi 

(1)  Bezançon  et  de  Jono,  Étude  sur  les  cortiœ-pleurites 
(Annales  de  médecine,  i"  janvier  1914). 

(2)  ÉMn,E  Sergent,  I,e  diagnostic  clinique  des  cortico- 
pleurites  tuberculeuses  (Journal  des  Praticiens,  12  juin  1920)5 


comme  type  la  cortico-pleurite  tuberculeuse, 
c’est  parce  qu’elle  est  la  plus  répandue  et  la  mieux 
étudiée.  Mais  la  tuberculose  est  loin  d’être  la 
cause  unique  des  cortico-pleurites. 

De  syndrome  anatomo-clinique  de  la  pleurite 
sèche  et  de  la  cortico-pleurite  est,  en  effet,  commun 
à  diverses  causes,  parmi  lesquelles  les  principales 
sont  :  la  tuberculose,  les  maladies  infectieuses, 
V  infar  dus  cortical,  le  traumatisme. 

Da  tuberculose  peut  réaliser  les  deux  types  de  la 
pleurite  sèche  simple  de  la  cortico-pleurite.  Da 
pleurite  sèche  tuberculeuse  peut  être  généralisée  ; 
le  plus  souvent  elle  est  localisée  et  affecte  certaines 
localisations  de  prédilection,  ainsi  que  l’ont 
montré  notamment  les  études  de  Sabourin,  de 
Piéry,  de  Mouriquand,  de  Morichau-Beauchamp 
et  les  miennes.  I,a  cortico-pleurite  tuberculeuse 
peut  se  présenter  sous  le  type  clinique  de  la 
spléno-pneumonie,  ainsi  que  ce  fut  le  cas  dans  une 
observation  de  Sabrazès,  qui  constata,  à  l’au¬ 
topsie,  des  lésions  associées  de  la  plèvre  et  des 
alvéoles  au  sein  desquelles  essaimaient  de  petits 
follicules  tuberculeux.  Elle  peut  aussi  affecter 
la  disposition  d’une  véritable  coque  caséeuse 
corticale,  étalée  en  surface  sur  toute  la  corticalité 
sous-pleurale. 

Des  maladies  infectieuses  provoquent  plutôt  la 
cortico-pleurite  légèrement  exsudative  que  la 
véritable  pleurite  sèche.  La  cortico-pleurite  a  été 
signalée  dans  la  grippe.  Dans  le  paludisme 
(Cordier),  elle  peut  simuler  une  évolution  tuber¬ 
culeuse,  ainsi  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  le 
constater,  H.  Gimbert  et  moi.  On  l’a  vue  dans  la 
scarlatine  ;  elle  est  relativement  fréquente  dans 
le  rhumatisme,  où  elle  répond  aux  anciennes 
pleurésies  «  en  galette  »  de  Lasègue,  remarquables 
par  leur  évolution  fugace  et  par  leur  bilatéralité 
successive,  et  où  elle  prend  parfois  les  allures  de 
l’œdème  aigu.  IMais  elle  est  surtout  une  manifes¬ 
tation  pneumococcique,  prenant  le  type  de  la 
spléno-pneumonie  de  Grancher  ou  de  la  congestion 
pleuro-pulmonaire  de  Potain  et  Serrand  ;  ainsi 
que  je  l’ai  déjà  fait  remarquer  il  y  a  un  instant, 
ces  cortico-pleurites  aiguës,  classées  comme  pneu- 
mococciques,  sont  assez  souvent,  en  réalité,  des 
manifestations  de  nature  tuberculeuse,  ainsi  que 
permet  de  le  reconnaître  l’évolution  ultérieure. 

h’infarctus  cortical,  quelle  que  soit  sa  cause, 
revêt  le  type  cortico-pleural,  en  raison  même  de 
sa  détermination  anatomique  ;  la  réaction  pleu¬ 
rale  peut  être  sèche,  mais,  le  plus  souvent,  elle 
se  traduit  par  un  petit  épanchement  ;  c’est  là 
encore  un  processus  que  peut  suivre  le  rhumatisme 
pour  provoquer  la  cortico-pleurite,  s’ilsecompli(^ue 
d’endocardite, 
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Le  traumatisme  peut  être  suivi  de  pleurite 
sèche,  lorsqu’il  consiste  en  une  forte  contusion; 
les  blessures  pénétrantes  provoquent  plutôt  des 
hématomes  ou  des  pleurésies  purulentes. 

IV.  Étude  clinique.  —  La  pleurite  sèche  et  la 
cortico-pleurite  se  révèlent  par  un  ensemble  de 
S3unptômes  qui  ont  les  caractères  de  signes  de 
localisation  et  sont  communs  à  toutes  les  causes 
capables  de  les  engendrer. 

Le  syndrome  de  la  pleurite  sèche  se  résume  en 
un  groupement  fort  simple  de  symptômes  ;  la 
fièvre  ;  la  toux  sèche,  à  caractère  pleural  ;  le  point 
de  côté  à  localisation  variable,  vague  dans  quelques 
cas,  nettement  précisée  dans  son  siège  le  plus 
souvent,  suivant  la  région  atteinte  ;  enfin,  les 
frottements,  qui  sont  le  seul  signe  physique  et  qui 
peuvent  varier  dans  leur  intènsité  et  leurs  carac¬ 
tères  acoustiques,  depuis  le  gros  bruit  de  cuir  neuf 
jusqu’au  simple  crissement  ou  jusqu’à  la  rugosité 
pleurale  discrète  ;  l’examen.radiologique  ne  donne 
aucun  résultat,  non  plus  que  la  percussion. 

Le  syndrome  de  la  cortico-pleurite  est  plus 
complexe,  en  raison  de  la  participation  plus  accen¬ 
tuée  des  lésions  pulmonaires  sous-pleurales.  Là 
encore,  la  fièvre  accompagne  le  début  et  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie  ;  là  encore,  la  toux  pleurale 
attire  l’attention  ;  mais  ce  n’e.st  plus  la  toux  sèche, 
car  l’atteinte  plus  profonde  des  alvéoles  entretient 
la  production  d’un  exsudât  broncho-alvéolaire 
qui  se  traduit  par  une  expectoration  gommeuse, 
adhérente,  le  plus  souvent  légèrement  teintée  et 
rappelant  la  couleur  abricot  du  crachat  pneumo¬ 
nique.  Le  syndrome  physique  est,  lui  aussi, 
plus  complet  que  dans  la  simple  pleurite  sèche. 
On  constate  de  la  matité,  de  la  diminution  ou  de 
l’abolition  des  vibrations  vocales  ;  le  murmure 
vésiculaire  est  voilé  ou  nul  ;  il  est  remplacé  par 
un  souffle  tubo-pleural,  presque  toujours  accom¬ 
pagné  de  crépitations  sous-pleurales  et,  parfois, 
de  petits  frottements,  sauf  dans  les  zones  qui 
correspondent  à  la  présence  d’une  lame  liquide  ; 
les  modifications  de  la  voix  peuvent  être  telles 
que,  s’ajoutant  aux  signes  précédents,  elles 
orientent  le  diagnostic  vers  l’idée  d’un  épanche¬ 
ment  pleural  ;  la  présence  des  râles  sous-pleuraux, 
des  frottements,  la  persistance  de  la  sonorité  de 
l’espace  de  Traube,  si  la  lésion  siège  à  gauche, 
seront  autant  de  signes  distinctifs. 

Tels  sont  les  caractères  fondamentaux  du  syn¬ 
drome  commun. 

Ils  varient  quelque  peu  suivant  la  forme 
évolutive  de  l’affection  et,  surtout,  suivant  sa 
localisation. 

1°  Formes  d’après  l’évolution,  —  On  peut 
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distinguer  des  formes  aiguës  et  subaiguës,  des 
formes  à  répétition  et  des  formes  chroniques. 

a.  Formes  aigues  et  subaigues.  —  La  pleu¬ 
rite  sèche  aiguë  ou  subaiguë  peut  être  considérée, 
ainsi  que  je  me  suis  attaché  à  le  montrer  dès 
le  début  de  ce  chapitre,  comme  la  manifestation 
prédominante  d’une  lésion  pulmonaire  sous- 
jacente,  superficielle  et  d’allure  bénigne.  Aussi 
s’accompagne-t-elle,  en  général,  de  signes  discrets 
appartenant  en  propre  à  cette  alvéolite  super¬ 
ficielle.  Elle  est  de  courte  durée,  ne  dépassant  pas 
huit  à  dix  jours;  elle  disparaît  sans  laisser  de 
trace,  si  la  cause  de  l’affection  est  banale  ;  si  elle 
traduit  une  détermination  tuberculeuse,  elle  se 
prolonge,  traîne  en  longueur,  ne  régresse  qu’incom- 
plètement,  pour  récidiver  dans  un  délai  plus  ou 
moins  rapproché. 

La  cortico-pleurite  aiguë  ou  subaiguë  peut  suivre 
la  même  évolution,  mais  en  s’accompagnant  de 
signes  pulmonaires  plus  accentués  et  n’attei¬ 
gnant  sa  résolution  qu’après  une  durée  plus 
longue.  Comme  la  pleurite  sèche,  elle  affecte  bien 
souvent  une  localisation  prédominante,  ainsi  que 
nous  allons  le  voir.  Elle  doit  toujours  évoquer  la 
possibilité  de  la  nature  tuberculeuse,  qui  s’affir¬ 
mera  par  le  caractère  traînant  de  la  phase  de 
résolution.  D’une  façon  générale,  on  peut,  avec 
Bezançon  et  de  J ong,  lui  reconnaître  trois  modalités 
principales,  qui  appartiennent  surtout  aux  formes 
de  nature  tuberculeuse  :  la  cortico-pleurite  super¬ 
ficielle  de  Sabourin  et  de  Malloizel  ;  la  spléno¬ 
pneumonie  de  Grancher;  le  syndrome  cortico- 
pleural  profond  ;  ce  dernier  type  englobe  toute  une 
échelle  de  variétés  assez  voisines  les  unes  des 
autres  ;  la  pleuro-pneumonie  nécrosante  de  Sa¬ 
bourin,  la  tuberculose  cavitaire  post-pleurétique 
de  la  base  de  J  acquerod  et  de  Pallasse  et  Roubier, 
les  foyers  pneumoniques  tuberculeux  curables  de 
Bezançon  et  Braun,  toutes  variétés  qui  sont 
autant  d’intermédiaires  entre  lés  types  congestifs 
simples  et  la  pneumonie,  caséeuse  classique.  Le 
plus  souvent,  ces  variétés  se  localisent  en  certaines 
régions  de  prédilection,  et  notamment  dans  les 
régions  scissurales  et  périscissurales,  ainsi  que  je 
vous  l’ai  dit  dans  mes  conférences  cliniques  de 
l’an  passé,  dont  j’ai  donné  la  substance  dans 
un  article  publié  en  collaboration  avec  Henri 
Durand  (i). 

b.  Forme.?  a  RitPÉTmoN.  —  Les  rechutes  et  les 
récidives  sont  extrêmement  fréquentes  dans  les 
formes  sèches.  Elles  sont  bien  plus  rares  dans  les 
formes  franchement  cortico-pleurales.  La  pleu- 

(i)  l'îMn,E  Sergent  et  Henri  Durand,  I,a  scissure  inter¬ 
lobaire  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Sdssurites  et  péri- 
gcfesurites  tuberculeuses  iBulktin  médical,  lo  octobre  igas). 
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rite  sèche  à  répétition,  bien  étudiée  par  Piéry, 
affecte  certaines  localisations  prédominantes,  sur 
lesquelles  je  vais  revenir  et  qui  sont  toujours  les 
mêmes  pour  le  même  malade.  Par  cela  même, 
elles  ont  la  valeur  d’indices  révélateurs,  extériori¬ 
sant  en  quelque  sorte  la  présence  cachée  d’une 
épine  profonde,  dont  elles  sont  la  manifestation 
symptomatique  apparente  ;  c’est  pourquoi  elles 
appartiennent  essentiellement  à  la  tuberculose  ; 
leur  nature  se  démasque,  d’ailleurs,  par  l’ensemble 
des  signes  généraux  qui  traduisent  l’imprégnation 
bacillaire  et  qui  font  jjartie  du  cortège  des  signes 
que  vous  m’entendez  ,si  souvent  rattacher  à  cet 
état  que  je  définis  sous  la  dénomination  de  phase 
de  prérechute. 

c.  Formes  cimoNiQUE.s.  —  Files  appartiennent 
surtout,  sinon  exclusivement,  à  la  pleurite  sèche 
proprement  dite.  On  peut  en  distinguer  deux 
variétés  :  une  variété  évolutive  et  une  variété 
cicatricielle. 

Fa  pleurite  sèche  chronique  évolutive,  est  carac¬ 
térisée  par  ce  fait  que  la  lésion  pleurale,  tout  en 
restant  sèche  indéfiniment  et  ne  s’accompagnant 
d’aucun  épanchement,  reste,  si  j’ose  dire,  cons¬ 
tamment  en  travail.  File  évolue  à  la  façon  d’un 
processus  inflammatoire  ininterrompu,  dont  la 
persistance  et  la  durée  sont  commandées  par  celles 
de  l’épine  pulmonaire  qui  en  est  la  cause  déter¬ 
minante.  Fa  plèvre  fabrique  constamment  un 
exsudât  pseudo-membraneux  qui  aboutit  à  la 
formation  d’une  néo-membrane  proliférante. 
Cette  forme  de  pleurite  sèche  évolutive  chronique 
appartient  surtout  à  la  tuberculose  ;  on  l’observe 
aussi  dans  certaines  formes  de  syphilis  pulmonaire 
et  de  cancer.  File  aboutit,  de  place  en  place,  à 
des  placards  de  symphyse  ;  cette  symphyse  peut 
devenir  totale  et  définitive,  s’il  s’agit  de  tuber¬ 
culose  ou  de  syphilis;  elle  n’a  pas  le  temps  de 
parvenir  à  ce  stade  ultime,  s’il  s’agit  de  cancer. 

Fa  pleurite  sèche  chronique  cicatricielle  n’est 
autre  chose  que  le  reliquat  d’une  inflammation 
pleurale  exsudative  ;  elle  peut  être  consécutive 
à  des  séquelles  traumatiques,  surtout  si  la  plèvre 
a  longtemps  suppuré.  Dans  l’un  et  l’autre  cas, 
elle  constitue  une  forme  des  symirhyses  pleurales, 
que  j’étudierai  dans  la  prochaine  conférence. 
Qu’il  me  suffise,  ici,  de  vous  faire  remarquer 
que  cette  évolution  de  la  pleurite  sèche  vers  la 
symphyse  peut,  lorque  la  pleurite  est  de  nature 
tuberculeuse,  se  faire  avec  une  très  grande  rapidité  ; 
il  s’agit  alors  de  ces  symphyses  pleurales  précoces, 
sur  lesquelles  R.  Bernard  a  attiré  l’attention  et 
qui  sont  inséparables  des  notions  que  j’ai  cherché 
à  mettre  en  relief  lorsque  j’ai  étudié  les  pleurésies 
cloisonnées. 


2°  Formes  d’après  la  localisation.  —  Je 
vous  ai  dit,  au  cours  de  cet  exposé,  que  la  pleu¬ 
rite  sèche  et  la  cortico-pleurite  avaient  une 
remarquable  tendance  à  affecter  surtout  certaines 
régions  particulières,  beaucoup  plus  qu’à  s’étendre 
à  la  totalité  de  la  membrane  séreuse.  Je  vous  ai 
dit  aussi  qu’elles  avaient  tendance,  la  pleurite 
sèche  surtout,  à  récidiver,  à  procéder  par  poussées 
à  répétition  et  que  ces  poussées  successives  se 
faisaient  toujours  dans  le  territoire  primitivement 
atteint.  Cela  est  la  règle,  le  schéma.  Tout  en  recon¬ 
naissant  l’importance  de  ce  principe,  je  dois 
ajouter  que  les  pomjsées  de  pleurite  à  répétition 
ne  se  fout  pas  toujours  exactement  sur  le  môme 
point  ;  la  raison  en  est  que  la  pleurite  sèche  à 
répétition  est,  presque  toujours,  symptomatique 
d’une  tuberculose  pulmonaire  sous-jacente,  plus 
ou  moins  latente  et  silencieuse  ;  or,  vous  savez 
que  la  tuberculose  pulmonaire  ne  se  résume  pas 
dans  la  présence  d’un  foyer  unique,  mais  qu’elle 
tend,  si  elle  est  évolutive,  à  essaimer  ;  si  bien  que 
l’apparition  de  foyers  successifs  peut  commander 
le  déterminisme  local  de  poussées  de  pleurite  en 
des  régions  différentes.  Sous  ces  réserves  —  et 
tout  en  ajoutant  que  la  pleurite  sèche  et  la  cortico- 
pleurite,  lorsqu’elles  ne  sont  pas  à  répétition, 
peuvent  reconnaître  une  autre  cause  que  la  tuber¬ 
culose,  —  j’envisagerai  successivement  les  prin¬ 
cipales  localisations  qu’elles  peuvent  affecter. 
Je  passerai  rapidement  sur  la  plupart  d’entre 
elles,  parce  qu’elles  ont  été  étudiées  dans  d’autres 
parties  de  ces  leçons,  et  je  retiendrai  surtout  la 
localisation  apicale. 

a.  P1.EURIÏE.S  DE  EA  GRANDE  CAVITÉ.  —  FeS 
pleurites  et  cortico-pleurites  peuvent  être  géné¬ 
ralisées  à  toute  la  séreuse  de  la  grande  cavité, 
surtout  les  cortico-pleurites  du  type  congestif  et 
splénopneumonique.  Mais  elles  sont  plus  souvent 
partielles,  ne  dépassant  pas  le  lobe  ou  la  partie 
du  lobe  pulmonaire  atteint.  A  ce  titre  elles 
siègent  de  préférence  ou,  tout  au  moins,  prédo¬ 
minent  dans  le  voisinage  des  culs-de-sac  et  des 
diverticules  pleuraux,  ce  qui  s’explique  aisément 
par  cette  raison  que,  dans  ces  régions,  il  existe 
un  double  repli  des  feuillets  pleuraux  et,  par 
conséquent,  un  riche  réseau  vasculaire,  sanguin  et 
lymphatique,  condition  particulièrement  favo¬ 
rable  pour  appeler  et  fixer  les  foyers  infectieux 
et  inflammatoires. 

b.  Fleurîtes  diaphragmatiques.  —  Dans  les 
leçons  consacrées  aux  syndromes  diaphragma¬ 
tiques,  j’ai  étudié  la  pleurésie  diaphragmatique; 
je  vous  renvoie  à  ce  chapitre.  Je  veux  seulement 
vous  signaler  ici  la  fréquence  des  localisations  de 
la  pleurite  dans  les  culs-de-sac  costo-diaphragma- 
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tiques  ;  ces  costo-diaphraginutites,  si  souvent  à 
répétition,  ont  été  bien  étudiées  par  Mouri- 
quand  (i)  ;  elles  peuvent  être  le  point  de  départ  de 
ces  symphyses  phréno-costales,  qui  ont  été  définies 
par  Jaccoud  et  que  nous  décrirons  dans  le  cha¬ 
pitre  suivant:  elles  ont  donné  lieu  à  d’intéres¬ 
santes  déductions  de  la  part  de  Mantoux  (2),  qui 
a  montré  que  l’auscultation  de  l’extrême  base 
permettait  de  rattacher  à  une  origine  ifieurale 
certains  bruits  dénommés  frottements-râles  et 
qui  ne  peuvent  être  que  des  frottements  puisque, 
en  cette  région,  il  n’y  a  pas  de  parenchyme 
pulmonaire,  mais  seulement  des  feuillets  pleuraux 
accolés. 

c.  Plkitkitks  .nKDiAS  J  ixAi.ics.  —  Je  vous  ai 
parlé,  en  étudiant  les  syndromes  médiastinaux, 
des  pleurésies  médiastiii-iles  et  des  symphyses 
pleuro-médiastinales,  sur  lesquelles  je  revien¬ 
drai  dans  la  prochaine  lei,'on.  Il  est  un  point 
sur  lequel  je  crois  nécessaire  d’insister  ici  : 
c’est  que  les  culs-de-sac  pleuraux  antérieurs 
sont  comparables,  au  point  de  vue  qui  m’occupe, 
aux  culs-de-sac  costo-diai)hragmatiques.  Vous 
pourrez  constater  assez  souvent,  dans  les  régions 
parasternales,  des  frottements  que  vous  distin¬ 
guerez  assez  facilement  des  frottements  ]fieuraux 
et  qui  révèlent  la  présence  d’une  pleurite  ou  d’une 
cortico-pleurite  ;  celte  localisation  est  plus  fré¬ 
quente  qu’on  ne  le  croit  ;  lorqu’on  la  cherche 
systématiquement  chez  les  sujets  qui  se  plaignent 
de  douleurs  rétro-sternales,  qui  ont  un  peu  de 
fièvre  et  d’op])rcssion,  de  la  toux  sèche,  on  la 
dépiste  assez  souv'ent,  un  peu  au-dessous  et  en 
dedans  du  mamelon.  Je  l’ai  observée  plusieurs 
fois  chez  des  tuberculeux  et  je  l’ai  rencontrée  chez 
d’anciens  blessés  de  poitrine.  Jlantoux  l’a  signalée 
également. 

d.  Pleukitiî  intekpobaikk.  —  Les  points  de 
côté  scissuraux  sont  relativement  fréquents. 
Sabourin  a  bien  dé-crit  leurs  caractères.  La  jileu- 
rite  sèche  des  régions  marginales  des  sci.ssures  est 
une  des  localisations  les  plus  caractéristiques  des 
pleurites  à  répétition.  Piéry  l’a  montré  et  y  a 
insisté  (j),  ainsi  (pie  Morichau-Beauchanq).  La 
disposition  en  écharpe  ou  en  fourche  du  point  de 
côté  et  des  frottements  pleuraux  est  significative. 
Hans  les  conférences  de  l’an  dernier,  .publiées 


avec  Henri  Durand  {loc.  dtato),  je  vous  ai  longue¬ 
ment  décrit  la  sjTnptomatologie  de  ces  scissurites 
et  ])ériscissurites.  Je  n’y  reviens  pas.  Vous  en 
retrouverez,  d’ailleurs,  les  traits  principaux  au 
chapitre  consacré  à  la  pleurésie  interlobaire.  Ces 
scissurites  à  répétition  sont  l’origine  des  symphyses 
scissurales  que  l’on  constate  si  fréquemment  aux 
autopsies  et  que  permet  de  reconnaître  l’examen 
radiologique,  en  montrant  les  déformations 
si  particulières  de  la  scissure,  dont  Rist  et 
Ameuille  ont  fait  une  très  bonne  étude  et  dont 
je  vous  parlerai  dans  la  prochaine  conférence. 

e.  PlivItritc  .M’ic.m.ic.  —  La  localisation  de  la 
])leurite  sur  le  sommet  ou,  plutôt,  sur  le  dôme 
pulmonaire  est  extrêmement  fréquente.  Tous  les 
auteurs  classiques  ont  insisté  sur  les  adhérences 
(pli,  si  souvent,  fixent  le  sommet  et  rendent  plus 
ou  moins  difficile  l’extraction  du  poumon  hors 
(le  la  cage  thoraci(pie  à  l’autopsie  ;  il  n’est  point 
un  anatomo-pathologiste  qui  ne  connaisse  ce  fait. 
Je  crois,  cependant,  avoir  apporté  à  l’histoire 
et  à  l’étude  de  cette  pleurite  une  contribution 
jiersonnelle  qui  a  largement  servi  à  en  établir  la 
symptomatologie  propre  et  les  caractères  évolu¬ 
tifs,  Mes  premières  recherches  (q)  ont  été  complé¬ 
tées  par  celles  que  j’ai  poursuivies  avec  mon 
élève  regrettée,  German,  qui  en  a  fait  le 
sujet  de  sa  thèse  inaugurale  (5). 

Dès  le  début  de  mes  recherches,  j’ai  pris  soin 
de  noter  que,  si  la  pleurite  apicale  a.  est  l’ apanage  de 
la  tuberculose,  elle  ne  lui  est  pas, cependant,  unique¬ 
ment  dévolue  ».  lîlle  peut  accompagner  tous  les 
jirocessus  plilegmasiques,  congest  ifs  et  inflamma¬ 
toires,  du  lobe  pulmonaire  supérieur,  aussi  bien 
les  aigus  que  les  chronic][ues  ;  à  ce  titre  elle  rentre 
dans  la  classe  générale  des  cortico-pleurites.  Je 
l’ai  observée  notamment,  avec  Gimbert,  au  cours 
des  ]K)Ussées  congestives  qu’on  voit  assez  fréquem¬ 
ment  chez  les  paludéens  et  qui,  souvent,  sont 
prises  pour  des  manifestations  tuberculeuses.  Je 
l’ai  rencontrée  aussi  avec  Ivcchevallier  chez  des 
blessés  de  poitrine. 

'l'outefois,  c’est  dans  la  tuberculose  qu’elle 
se  présente  avec  ses  caractères  anatomo-cliniques 
les  mieux  définis,  soit  qu’elle  affecte  le  tjqie  de 
la  cortico-pleurite  caséeuse,  dont  j’ai  donné  la 
description  dans  un  mémoire  déjà  cité,  soit  qu’elle 
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ivolue  sous  la  forme  d’une  véritable  pleurite 
ièche.  C’est  surtout  cette  dernière  modalité  que 
j’aurai  en  vue  dans  ce  paragraphe,  parce  que  c’est 
die  qui  représente  le  tjq)e  le  mieux  défini,  celui  qui 
correspond  le  plus  exactement  à  la  dénomination 
classique  «  pleurite  apicale  ». 

Cette  pleurite  apicale  est  la  manifestation 
symptomatique  d’une  épine  tuberculeuse  pulmo¬ 
naire,  dont  elle  est,  en  quelque  sorte,  l’extériori¬ 
sation  apparente  ;  à  ce  titre,  elle  peut  révéler  et 
confirmer  l’existence  d’une  tuberculose  dite 
Il  fermée  » 

«  Tous  les  médecins,  écrivais-je  dans  mon 
premier  mémoire  {loc.  cil.,  p.  6),  connaissent  les 
irrégularités  de  surface  des  .sommets  pulmonaires, 
les  sillons,  les  cicatrices  étroites,  les  irradiations 
autour  d’un  point  nodal,  parfois  simplement 
fibreux,  souvent  aussi  fibro-calcaire,  voire  même 
plus  ou  moins  caséeux  encore.  Et  je  ne  fais  point 
allusion  seulement  aux  réactions  pleurales  (pii 
accompagnent  les  lésions  parenchymateuses  en 
évolution  encore  active  ;  j’envisage  surtout  la 
pleurite  prédominante,  celle  qui  semble  résumer 
tout  le  processus  pathologique  et  dont  la  nature 
trouve  sa  confirmation  dans  la  constatation  de 
ces  nodules  éteints.  Cette  pleurite  du  sommet, 
dans  les  cas  où  elle  est  suifisamment  étendue, 
coiffe  souvent  le  sommet  à  la  façon  d’nn  casque 
et  pourrait,  dans  certains  cas,  mériter  la  dénomi¬ 
nation  de  symphyse  pleurale  en  dôme.  Bille  s’étend 
parfois  assez  bas,  en  dégradant,  si  j’ose  dire,  ou 
s’accompagne  d’autres  placards  pleurétiques  isolés, 
le  plus  souvent  à  la  base,  dans  les  régions  des  sinus 
costo-diai^hragmatiques...  »  «Tous  les  médecins 
qui  ont  la  pratique  des  autopsies  savent  combien 
il  est  fréquent  de  trouver  le  sommet  des  poumons 
plus  ou  moins  étroitement  fixé  à  la  cage  thora¬ 
cique  par  des  adliérences.  Tous  les  degrés  sont 
possibles,  depuis  la  symphyse  totale,  qui  oppose 
une  résistance  invincible  au  décollement  des 
deux  feuillets  pleuraux  et  nécessite  l’intervention 
du  couteau,  sinon  l’arrachement  du  parenchyme, 
jusqu’au  simple  épaississement  et  aux  brides  plus 
ou  moins  lâches  ou  tendues.  » 

Cette  étape  ultime  est  l’aboutissement  des  pous¬ 
sées  à  répétition  qui  se  succèdent,  à  intervalles 
plus  ou  moins  rapprochés,  et  qui  sont  l’un  des 
caractères  évolutifs  les  plus  remarquables  de  la 
pleurite  apicale. 

Pour  si  banales  que  soient  ces  notions  d’ana¬ 
tomie  pathologique,  il  m’a  pam  nécessaire  de  les 
rappeler,  car  elles  sont,  comme  je  le  disais  dans 
mon  premier  mémoire,  «  le  substratum  sur  lequel 
s’appuie  solidement  la  sémiologie  fonctionnelle 
et  physique  que  l’exploration  des  sommets 


permet  de  constater  ;  elles  peuvent  fournir 
l’interprétation  de  bon  nombre  de  symptômes 
réels  et  d’autant  d’erreurs  ». 

Quels  sont  donc  les  symptômes  qui  permettent 
de  reconnaître  la  pleurite  apicale?  Quel  est,  eu 
un  mot,  le  syndrome  de  la  pleuriie  apicale? 

vSouvent  confondu,  plus  ou  moins  étroitement, 
dans  un  complexe  qu’on  pourrait  dénommer  le 
syndrome  apical  et  qui  est  fait  de  l’association  de 
signes  parenchymateux  et  de  signes  pleuraux,  il 
prend  son  individualité  propre  lorsque  la  lésion 
pleurale  prédomine  et  constitue  toute  la  maladie 
Ce  sont  ces  cas  (pii  représentent  la  pleurite  apicale 
proprement  dite  et  que  j’envisage  actuellement. 

Ee  syndrome  de  la  pleurite  apicale  est  réalisé 
par  un  ensemble  de  signes  subjectifs,  fonctionnels, 
physiques  et  radiologiques,  qui  peuvent  être 
réunis  au  grand  complet  ou  seulement  en  propor¬ 
tions  variables. 

Ea  douleur  est  le  grand  signe  subjectif.  Ivlle 
offre  des  caractères  particuliers,  sur  lesquels 
j  ai  souvent  insisté.  Elle  est  à  la  fois  spontanée 
et  provoquée.  Spontanée,  elle  consiste  en  une 
sensation  plus  ou  moins  aiguë  et  intense  :  le 
sujet  «  souffre  de  son  sommet  ».  Il  est  constam¬ 
ment  gêné,  endolori.  Cette  douleur  du  sommet 
implique  la  participation  pleurale  ;  le  poumon 
n’est  pas  douloureux.  Elle  est  exagérée  par  la 
toux,  par  les  respirations  profondes.  Mais,  parfois, 
elle  n’existe  pas  spontanément  et  ne  peut  être 
décelée  que  par  la  pression  ou  la  percussion  ; 
c’est  la  douleur  provoquée,  dont  les  points  de 
localisation  sont  tellement  précis  qu’ils  indiquent, 
presque  à  coup  sûr,  rinflammation  de  la  plèvre 
apicale.  Ee  point  qui  me  paraît  le  plus  constant 
et  le  plus  caractéristique  siège  au  centre  même  de 
la  zone  d’alarme,  c’est-à-dire  sur  le  milieu  de  la 
ligne  qui  unit  le  tubercule  du  trapèze  sur  l’épine 
de  l’omoplate  au  milieu  de  l’intervalle  qui  séjiare 
l’apophyse  épineuse  de  la  septième  cervicale 
de  celle  de  la  première  dorsale  ;  il  est  très  fréquent, 
lorsqu’on  exerce  une  pression  un  peu  forte  sur  ce 
point,  de  provoquer  un  mouvement  de  défense 
du  sujet,  (jui  contracte  violemment  son  trapèze  et 
ses  muscles  scapulo-huméraux  en  se  baissant  vive¬ 
ment  comme  pour  échapper  à  la  pression  Eemoine 
a  insisté  dernièrement  sur  l’importance  de  ce  signe, 
et  vSabourin  avait,  il  y  a  quelques  années,  signalé 
la  douleur  à  la  pression  de  la  fosse  sus-épineuse. 
Ea  pression  du  creux  sus-claviculaire  peut  être 
aussi  fort  pénible,  ainsi  que  Peter  l’avait  constaté 
autrefois  dans  les  lésions  apicales.  I^a  percussion^ 
même  légère,  exercée  dans  ces  régions,  provoque 
également  une  douleur  et  une  contraction  muscu¬ 
laire  de  défense. 
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l,a  contracture  des  muscles  de  la  nuque  (Pot- 
tanger),  la  réaction  myotonique  du  trapèze  (I^œi^er 
et  Godet),  le  signe  de  V abduction  et  de  la  rotation 
de  l'épaule  en  dehors  (réflexe  musculaire  scapulo- 
tlioracique  de  Colin  et  Zola),  bien  qu’ils  aient 
une  signification  moins  précise  et  se  voient  aussi 
dans  les  lésions  à  prédominance  parenchymateuse, 
font  partie  des  symptômes  de  la  pleurite  apicale. 
Pour  leur  accorder  une  valeur,  il  importe  de 
s’assurer  qu’il  n’existe  aueune  autre  cause  capable 
de  les  provoquer,  telle  qu’une  myosite,  une 
névralgie  ou  une  névrite  du  jAexus  cervieal 
ou  du  plexus  brachial. 

A  côté  de  ces  réactions  douloureuses  et  fonc¬ 
tionnelles,  prend  place  un  signe  extrêmement 
Viuéj’alité  pupillaire.  ]q.  me  suis  at¬ 
taché  à  en  démontrer  la  valeur  sémiologique  dans 
une  série  de  travaux  qui  sont  le  résultat  de  plus 
de  vingt  années  d’observations  et  de  recherehes 
systématiques,  et  je  suis  convaineu  que  tous  ceux 
qui  ijrocéderont  avec  la  même  persévérance 
arriveront  à  la  même  conviction,  que  ne  pourront 
ébrauler  des  publications  hâtives  construites  sur 
quelques  faits  réunis  en  quelques  semaines,  l^a 
thèse  récente  de  M.  Jullien  n’apporte,  à  mou  sens, 
aucun  démenti  à  mes  conclusions  et  a  le  grand 
tort  de  tendre  à  ressusciter  une  idée  que  je  crois 
fausse  et  qu’il  serait  fâcheux  de  laisser  dans 
l’esprit  des  médecins,  à  savoir  que  l’inégalité 
pupillaire  doit  conserver  la  valeur  qu’on  lui  a 
trop  longtemps  donnée  d’indice  révélateur  de 
syirhilis.  Certes,  l’inégalité  pui^ülaire  se  voit  dans 
la  syphilis  et  peut  relever  de  bon  nombre  de  causes 
extrêmement  variables  ;  jamais  je  n’ai  dit  ni 
pensé  qu’elle  impliquait,  avant  tout  et  surtout, 
l’idée  d’une  lésion  apicale  ;  j  ’ai  dit  et  je  suis 
convaincu  qu’elle  est  un  signe  fréquent  de  lésion 
ai^icale  et  surtout  de  pleurite  ajjieale  ;  ce  disant, 
je  ne  fais  que  jjréciser  une  des  conditions  de  sa 
présence  dans  les  affections  pleuro-pulmonaires, 
au  cours  desquelles  nombre  de  clinieieus  l’avaient 
déjà  signalée  (Roque,  Chauffard  et  Ræderich, 
Souques,  Podor...)  Je  renvoie  le  lecteur  à  mes 
l)ublications  antérieures.  Je  me  borne  à  rappeler 
ici  que  l’inégalité  puinllaire  dans  la  pleurite 
apicale  peut  aller  du  type  complexe  du  syndrome 
Claude  liernard-Horuêr  au  type  beaucoup  plus 
fréquent  de  l’inégalité  pupillaire  simple,  sans 
t  roubles  vaso-moteurs  de  la  face,  sans  atteinte  de 
la  musculature  ociflo-palpébrale.  Klle  ne  comporte 
aucune  modification  des  réflexes  d’accommodation, 
aucun  irrégularité  de  forme  du  diaphragme 
irien.  lîlle  n’est  pas  toujours  apparente  ;  elle  doit 
être  recherchée  avec  soin  ;  elle  peut  être  latente, 
et  il  est  alors  possible  de  la  jjrovoquer  par  l’emploi 
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des  collyres  {épreuves  de  Coppez,  mydriase  pro¬ 
voquée  de  Cantonnet).  Rlle  peut  être  constituée 
par  la  mydriase  ou  par  le  myosis  de  la  pupille 
correspondant  au  côté  atteint  de  pleurite.  La 
modalité  la  plus  fréquente  et  la  plus  caractéris¬ 
tique  est  celle  qui  consiste  dans  la  mydriase 
constatée  au  début  de  la  pleurite  et  remplacée 
par  le  myosis  lorsque  celle-ci,  par  étapes  succes¬ 
sives  et  lentes,  a  atteint  l’état  de  symphyse  en 
coque  épaisse  ;  à  l’excitation  des  filets  pupillo- 
dilatateurs  voisins  de  la  partie  supéro-interne  du 
dôme  pleuro-piümonaire  a  succédé  l’inhibition 
ou  la  destruction  de  ces  filets  par  le  processus  de 
sclérose  dense  pleuro-médiastinale. 

Avec  la  douleur  apicale  et  l’inégalité  pupil¬ 
laire,  apparaît  un  troisième  signe,  qui  forme 
avec  elles  un  tréqjicd  dont  la  signification  sémio¬ 
logique  est  de  la  plus  haute  valeur  pour  le  dia- 
gnoctic  de  la  pleurite  apicale  :  l’adénite  sus-clavi¬ 
culaire.  Signalée  par  Sabourin,  puis  jpar  Marfau, 
je  l’ai  constatée  dans  de  très  nombreuses  obser¬ 
vations.  Germaii,  dans  sa  thèse  {loc.  cit.), 
en  a  fait  une  étude  fort  intéressante,  et,  s’airpuyant 
sur  des  constatations  nécropsiques  et  sur  les 
recherches  des  anatomistes,  elle  a  confirmé  mes 
premières  recherches  et  montré  qu’elle  relevait 
du  développement  d’un  riche  réseau  lympha¬ 
tique  dans  le  tissu  sous-pleural  au  coiurs  des  lésions 
durables  du  dôme  pleuro-pulmonaire  (Souligoux, 
Poirier  et  Cuiiêo). 

«  Cette  adénite,  écrivais-je  dans  mon  premier 
mémoire,  doit  être  recherchée  avec  soin,  immédia¬ 
tement  derrière  la  clavicule,  contre  le  bord  externe 
du  sterno-cléido-mastoïdien.  KUe  se  présente 
sous  la  forme  d’uii  ganglion  allongé,  à  grand  dia¬ 
mètre  à  peu  près  irarallèle  à  la  clavicule,  dont  le 
volume  varie  d’un  petit  haricot  à  une  grosse  fève, 
et  même  davantage,  et  dont  la  consistance  est 
tantôt  celle  d’un  petit  noyau  dur  et  fibreux, 
voire  même  d’un  grain  de  plomb,  tantôt  celle 
d’une  pâte  plus  ou  moins  molle  ;  le  volume  et  la 
consistance  suivent  une  évolution  parallèle  ;  les 
gros  ganghons  sont  mous  ;  les  petits  ganglions 
sont  durs.  » 

Le  siège  de  cette  adénite  est  différent  de  celui 
du  garighon  de  Troisier  qui  se  trouve  dans  l'angle 
formé  par  la  clavicule  et  le  bord  interne  du  chef 
claviculaire  du  sterno-cléido-mastoïdien. 

llans  certains  cas,  il  n’y  a  pas  d'adénite,  mais 
un  petit  troncide,  qui  suit  le  bord  postérieur  de  la 
clavicule  et  présente  sur  sou  trajet  de  petits 
nodules  qui  permettent  de  le  comparer  à  un  bout 
de  ficelle  sur  lequel  on  aurait  fait  des  noeuds 
(lymphangite  tronculaire,  nodulaire,  sus-clavicu¬ 
laire). 
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Cette  adénite  sus-claviculaire,  si  elle  s’observe 
fréquemment  chez  les  tuberculeux,  peut  aussi  se 
rencontrer  dans  le  cours  d’affections  pulmonaires 
aiguës  ou  chroniques  prédominant  au  sommet. 
Elle  est  l’équivalent  des  adénites  axillaires  qu’on 
peut  constater  au  cours  des  lésions  pleuro-pulmo- 
naires  de  la  base  ou  des  régions  scissurales  et  qui 
ne  sont  niées  par  personne.  Pourquoi  certains 
médecins  affichent-ils  à  son  égard  un  scepticisme 
qu’ils  n’ont  garde  de  montrer  à  l’égard  de  ces 
dernières?  Au  reste,  depuis  mes  constatations 
de  1916,  M.  Borrel  a  décrit,  comme  signe  révéla¬ 
teur  de  primo-infection  tuberculeuse  chez  les 
noirs,  ce  même  ganglion  sus-claviculaire.  Bien 
plus,  lorsqu’on  fait  de  nombreux  examens  radio¬ 
logiques  du  thorax,  on  aperçoit  souvent,  se 
projetant  dans  l’apex,  au-dessus  de  la  clavicule, 
des  nodules  sombres,  calcifiés,  qu’on  tend  com¬ 
munément  à  considérer  comme  inclus  dans  le 
sommet,  alors  qu’il  suffit  de  palper  la  région  sus- 
claviculaire  pour  s’assurer  que,  le  plus  souvent, 
ils  sont  dus  à  la  présence  d’une  adénite  indurée, 
mobile  sous  le  doigt. 

Si  on  prend  soin  —  et  il  suffit  de  faire  la  recher¬ 
che  avec  attention  —  de  ne  pas  confondre  l’adé- 
iiite  sus-claviculaire  avec  le  ventre  postérieur 
de  l’omo-hyoïdien,  la  constatation  de  cette  adénite 
invite  immédiatement  à  songer  à  une  lésion  de  la 
plèvre  apicale. 

D’une  façon  générale,  l’adénite  moUe  corres¬ 
pond  à  une  lésion  récente,  en  activité,  évolutive, 
et  l’adénite  dure,  fibreuse  ou  calcaire,  à  une  lésion 
ancienne,  éteinte,  ou  à  une  symphyse  en  dôme,  il 
m’a  été  possible  de  suivre,  dans  quelques  obser¬ 
vations,  l’évolution  de  cette  adénite,  de  la  voir 
apparaître,  puis  se  développer  au  cours  d’une 
pleurésie  séro-fibrineuse,  et  d’assister  à  sa  régres¬ 
sion  et  à  sa  transformation  ligneuse  après  la 
guérison. 

Dorsque  les  trois  éléments  de  la  triade  (;douleur 
apicale,  inégalité  pupillaire,  adénite  sus-clavicu¬ 
laire)  sont  réunis,  ils  constituent  un  véritable 
syndrome  indicateur.  S’ils  ne  sont  pas  au  complet, 
chacun  d’eux,  pris  isolément,  n’en  constitue  pas 
moins  un  signe  de  présomption  dont  la  valeur 
sémiologique,  tout  en  demandant  confirmation, 
ne  doit  pas  être  tenue  pour  négligeable. 

Ils  orientent  le  diagnostic  vers  la  recherche  des 
signes  physiques,  dont  la  constatation  pourra 
permettre  de  reconnaître  l’existence  de  la  pieu- 
rite  apicale.  Ceux-ci  varient  avec  la  phase  évolu¬ 
tive  de  la  pleurite.  S’agit-il  d’une  poussée  récente, 
seule  l’auscultation  donnera  des  renseignements  ; 
^e  décèlera  des  frottements  pleuraux  ;  ceux-ci 


pourront  être  assez  bruyants  et  caractéristiques  ; 
ou  bien  ils  seront  très  discrets,  consistant  en  un 
léger  bruit  de  froissement,  simples  rugosités 
pleurales,  qu’une  oreille  attentive  et  exercée  ne 
confondra  pas  avec  la  respiration  rugueuse  d’ori¬ 
gine  bronchique,  ni  encore  moins  avec  de  fines 
crépitations.  S’agit-il  d’une  symphyse  pleurale 
épaisse,  la  percussion  donnera  une  matité  plus 
ou  moins  accentuée  et  étendue  ;  la  palpation 
décèlera  l’abolition  des  vibrations  vocales  ;  l’aus¬ 
cultation  constatera  la  diminution  ou  la  suppres¬ 
sion  totale  du  murmure  vésiculaire,  sans  frotte¬ 
ments  ni  aucun  autre  bruit  adventice  ;  l’inspec¬ 
tion  fera  voir  une  rétraction  plus  ou  moins 
profonde  du  creux  sous-claviculaire,  une  dépres¬ 
sion  plus  ou  moins  accentuée  du  creux  sus-clavi¬ 
culaire  et,  parfois  même,  une  amyotrophie  plus 
ou  moins  notable  des  faisceaux  supérieurs  du 
grand  pectoral  et  des  muscles  sus-épineux. 

Dans  le  cas  où  la  pleurite  apicale  accompagne 
un  processus  évolutif  parenchymateux,  les  signes 
physiques  sont  plus  complexes,  allant  de  ceux  de  la 
cortico-pleurite  aiguë  ou  subaiguë,  de  la  congestion 
pleuro-pulmonaire,  à  ceux  de  l’infiltration  ou  de 
la  fonte  caverneuse. 

D’examen  radiologique  apportera  un  précieux 
appoint  au  diagnostic  de  la  symphyse  épaisse 
et  ne  sera  que  d’un  faible  secours  dans  la  poussée 
de  pleurite  simple.  Dans  le  premier  cas,  une 
opacité  complète  coiffe  le  sommet  et  n’est  pas 
modifiée  par  la  toux  ;  bien  souvent  cette  opacité 
prend  une  forme  assez  particulière  :  elle  couvre 
tout  l’apex,  au-dessus  de  la  clavicule,  et  s’étend 
au-dessous,  en  dessinant  dans  son  ensemble  une 
zone  triangulaire  dont  la  pointe  descend  sur  le 
hile,  dont  le  bord  interne  se  confond  dans  l’ombre 
médiane  et  dont  le  bord  externe  décrit  une  ogive 
allongée  qui,  partant  de  la  clavicule,  forme,  en 
bas,  la  pointe  du  triangle.  Dans  le  second  cas, 
la  poussée  de  pleurite  apicale  ne  modifie  pas 
suffisamment  la  transparence  thoracique  pour 
porter  une  ombre  épaisse  ;  elle  peut  ne  donner 
aucun  nuage,  aucune  grisaille,  ou  se  traduire  par 
un  voile,  nettement  appréciable  par  comparaison 
avec  l’autre  côté  ;  ce  voile  a  ceci  de  particulier 
que  les  contours  de  l’apex  perdent  leur  préci¬ 
sion  et  apparaissent  huilés,  flous,  dans  la  respira¬ 
tion  normale,  mais  reprennent  leur  netteté  dans 
les  grandes  inspirations,  en  même  temps  que  le 
champ  de  l’apex  s’illumine  normalement  pendant 
la  toux  ;  ces  caractères  radiologiques  permettent 
de  conclure  que  le  parenchyme  apical  est  resté 
perméable,  mais  que  l’inflammation  pleurale 
gêne  son  expansion  et  le  voile  ;  un  sommet  voilé 
par  l’infiltration  du  parenchyme  et  non  par  la 
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pleurite  ne  s’illumine  pas  aussi  complètement 
par  la  toux  et  reste  plus  ou  moins  opaque.  Sans 
doute,  ce  sont  là  des  nuances  dont  l’interpréta¬ 
tion  demande  une  attention  exercée,  mais  qui 
m’onttoujours  paru  incontestables  et  qui  n’acquiè¬ 
rent  leur  valeur  sémiologique  que  par  la  con¬ 
frontation  avec  les  résultats  de  l’auscultation. 
I/à  encore,  je  trouve  l’application  de  cette  notion 
sur  laquelle  j’insiste  toujours,  à  savoir  que  les 
résultats  fournis  par  chaque  moyen  d’exploration 
n’ont  par  eux-mêmes  qu’une  signification  relative 
et  doivent  être  confirmés  par  ceux  qu’apporte  la 
mise  en  œuvre  des  autres  moyens  d’expl  oration. 

Tels  sont  les  signes  de  la  pleurite  apicale, 
ly’association  des  signes  stéthoscopiques  et  radio¬ 
logiques  d’une  part,  des  signes  de  la  triade  : 
inégalité  pupillaire,  adénite  sus-claviculaire,  dou¬ 
leur  à  la  pression  des  sommets,  d’autre  part,  avec 
les  constatations  anatomo-pathologiques,  établit 
l’existence  de  ce  syndrome  anatomo-clinique- 

Ta  pleurite  apicale  est  une  des  formes  les  plus 
fréquentes  des  pleurites  à  répétition.  Il  est  rare 
qu’elle  se  borne  à  une  poussée  unique,  qui  peut 
être  plus  ou  moins  éphémère  ou  durable  et  qui 
peut  aboutir  progressivement  à  la  symphyse 
en  dôme,  à  la  coque  pleurale  épaisse,  coiffant  le 
sommet  à  la  façon  d’un  casque.  Te  plus  souvent, 
cette  terminaison  est  le  résultat  d’une  série  de 
poussées. qui  se  succèdent  à  intervalles  plus  ou 
moins  rapprochés  et  qui  tradxiisent  la  permanence 
de  l’épine  pulmonaire  latente  dont  elles  sont  la 
manifestation  objective  ;  c’est  ainsi  que  la  pleurite 
apicale  prend,  dans  la  tuberculose  dite  fermée,  la 
valeur  d’un  indice  révélateur  de  grande  importance. 

Cette  évolution  vers  la  symphyse  se  révèle  par 
les  modifications  successives  des  éléments  du 
syndrome  clinique.  Avec  German  {loc.  cit.), 
je  -me  suis  attaché  à  étudier  ces  modifications 
évolutives  et  à  montrer  qu’il  est  possible  de  leur 

a.ssigner  trois  phases  : 

fl.  Une  phase  de  début,  correspondant  à  une 
réaction  pleurale  discrète  et  caractérisée  par  la 
scapulalgie,  la  mydriase,  les  frottements  pleuraux 
ou  les  rugosités  pleurales,  sans  matité  ni  subma¬ 
tité,  sans  ombre  radiologique  ; 

b.  Une  phase  d’état,  correspondant  à  une  réac¬ 
tion  pleurale  plus  accentuée  et  plus  durable  et 
caractérisée  par  des  symptômes  plus  nombreux 
et,  particulièrement,  par  l’apparition  de  signes 
radiologiques.  Aux  signes  de  la  phase  précédente 
s’ajoutent  la  diminution  du  murmure  vésiculaire, 
une  légère  submatité,  un  voile  radiologique  avec 
conservation  de  l’illumination  par  la  toux, 
l’adénite  sus-claviculaire  ; 
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c.  Une  phase  de  cicatrisation,  correspondant  à 
la  production  de  la  symphyse  et  caractérisée  par 
un  syndrome  définitif  dont  les  éléments  sont  cons¬ 
titués  par  la  disparition  des  frottements,  l’accen¬ 
tuation  de  l’obscurité  respiratoire,  la  submatité 
ou  la  matité,  l’abolition  des  vibrations,  l’opacité 
radiologique  complète  ou  partielle  de  l’apex,  avec 
formation  d’encoches  portant  surtout  sur  le  bord 
interne;  à  cette  phase,  l'adénite  persiste  en  s’indu¬ 
rant  et  en  prenant  tôt  ou  tard  la  forme  de  nodo¬ 
sités  en  grains  de  plomb  ;  la  mydriase  persiste, 
elle  aussi,  plus  ou  moins  longtemps,  parfois  défini¬ 
tivement,  ou  bien,  ainsi  que  je  l’ai  constaté  plu¬ 
sieurs  fois,  se  transforme  en  myosis  paralytique. 

Ta  succession  de  ces  phases  évolutives  est 
réglée  par  l’évolution  même  dn  processus  inflam¬ 
matoire  de  la  séreuse. 

«Ta  notion  de  la  pleurite  apicale  contient, 
écrivions-nous  {loc.  cit.),  l’explication  de  bon 
nombre  d’erreurs  didactiques  et  cliniques  dans 
l’interprétation  des  signes  physiques  recueillis 
par  l’exploration  du  sommet...  Elle  est  loin 
d’avoir  le  même  valeur  pronostique  qu’une  lésion 
en  évolution  du  parenchyme  pulmonaire  ;  alors' 
que  celle-ci  tend  vers  la  caséification  et  l’ulcération, 
tout  autant  sinon  davantage  que  vers  la  sclérose, 
la  pleurite  apicale  n’a  guère  d’autre  aboutisse¬ 
ment  que  la  symphyse  cicatricielle...  C’est  pour¬ 
quoi  il  convient  de  souligner  l’intérêt  de  l’étude  de 
certains  éléments  S5Tnptomatiques  du  syndrome 
pleural  apical,  telle  l’adénite  ou  la  tronculite  sus- 
.  claviculaire,  qui  ne  s’observe  point  dans  les  lé¬ 
sions  purement  parenchymateuses.»...  «Te  syur 
drome  apical,  s’il  est  surtout  fréquent  dans  la 
tuberculose,  n’a  pas  une  valeur  étiologique 
absolue  ;  il  est  un  syndrome  de  localisation  et 
s’observe  avec  des  caractères  identiques  dans  les 
causes  les  plus  variables  de  la  réaction  pleurale 
inflammatoire.  »  C’est  ainsi,  notamment,  qu’on  le 
constaté  très  souvent  chez  les  blessés  du  thorax, 
à  titre  de  séquelles  lointaines  des  lésions  pleuro¬ 
pulmonaires  traumatiques  ; .  je  me  sms  attaché 
avec  Techevallier  à  l’étude  de  ces  faits  et  s’est 
efforcé  de  montrer  que,  s’ajoutant  à  la  fré¬ 
quence  des  hémoptysies  et  autres  symptômes, 
la  pleurite  traumatique  du  sommet  avait  conduit,  • 
par  une  erreur  d’interprétation,  à  admettre  beam 
coup  trop  fréquemment  la  tuberculose  trauma¬ 
tique,  qui  est,  en  réalité,  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  (i). 

(i)  ÉMILE  Sergent,  Éa  tuberculose  diez  les  soldats,  à  la 
suite  des  traumatismes  du  thorax  [Journal  de  méd.  et  de  chtr. 
pratiques,  25  juillet  1916).  —  Émile  Sergent  et  I,echeval- 
LiER,  Ées  plaies  pénétrantes  de  poitrine  et  particulièrement 
leurs  phases  secondaires  et  lointaines  (Journal  de  méd.  et 
de  chir.  pratiques,  25  janvier  1917). 
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Si  les  complications  pleurales  de  la  pneumonie 
ne  sont  guère  plus  fréquentes  chez  l’enfant  que 
chez  l’adulte,  la  pneumonie  infantile  s’accom¬ 
pagne  parfois  d’un  épanchement  purulent  et 
le  plus  souvent  enkysté  au  niveau  de  l’inter- 
lobe  ou  du  sommet. 

Le  fait  que  la  réaction  pleurale  est  circons¬ 
crite  à  la  région  supérieure  du  poumon,  s’explique 
par  la  localisation  habituelle  au  sommet  de  la 
pneumonie  infantile  et  les  relations  étroites  qui 
existent  entre  le  lobe  hépatisé  touchant  la  plèvre 
scissurale  et  s’appuyant  sur  elle,  permettent  de 
comprendre  pourquoi  le  pus  s’enkyste  de  préfé¬ 
rence  dans  le  diverticule  interlobaire.  Une  telle 
constatation  s’accorde  d’ailleurs  avec  cette 
autre  que  la  pneumonie  de  la  base  chez  l’enfant  se 
complique  plus  volontiers  d’épanchement  de  la 
grande  cavité  que  de  suppuration  localisée. 

On  sait  d’ailleurs  que,  d’une  façon  générale, 
la  pleurésre  débute  et  présente  ses  lésions  prédo¬ 
minantes  au  niveau  de  la  partie  du  poumon  affectée 
par  la  pneumonie.  Une  telle  notion,  acquise  à  la 
suite  des  vérifications  anatomiques,  les  ensei¬ 
gnements  de  la  radioscopie  sont  venus  depuis  la 
vérifier. 

En  ce  qui  concerne  plus  particulièrement 
l’atteinte  de  l’interlobe  au  contact  du  foyer  pneu¬ 
monique,  les  lésions  pleurales  créées  ainsi  par  l’in¬ 
flammation  du  parenchyme  pulmonaire  sus- 
jacent  peuvent  être  de  gravité  variable,  'fantôt, 
il  ne  s’agit  que  d’une  réaction  superficielle  de  la 
plèvre  scissurale,  production  de  quelques  exsu- 
dats,  dépourvue  de  toute  expression  clinique, 
tantôt  d’une  infiltration  purulente  aboutissant  à 
l’épanchement  interlobaire  avec  son  évolution 
et  ses  signes  classiques. 

Légères  adhérences  rencontrées  à  l’autopsie 
et  pleurésie  purulente,  telles  sont  donc  les  mani¬ 
festations  qui  traduisent  le  retentissement  sur  la 
plèvre  interlobaire  de  la  pneumonie  du  sommet 
chez  l’enfant.  C’est  du  moins  les  seules  que  signa¬ 
lent  les  traités  classiques. 

Or,  les  recherches  que  nous  poursuivons  depuis 
près  de  trois  ans  nous  ont  conduits  à  admettre  que. 
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entre  ces  deux  lésions  extrêmes,  il  y  avait  place 
pour  une  série  de  réactions  pleurales  intermé¬ 
diaires  dont  la  plupart  avaient  passé  jusque-là 
inaperçues,  en  raison  de  leur  évolution  insidieuse 
et  de  leur  absence  d’autonomie  clinique. 

Par  contre,  si,  comme  nous  avons  l’habitude 
de  le  faire,  on  pratique  d’une  façon  systématique 
l’examen  radioscopique  de  tous  les  pneumo¬ 
niques,  il  est  aisé  de  se  rendre  compte  que  l’inter- 
lobe  est  assez  fréquemment  touché  au  cours  de  la 
pneumonie  infantile,  sans  que  son  atteinte  se 
révèle  par  autre  chose  que  par  l’existence  d’rme 
ombre  scissurale,  en  l’absence  d’aucun  sj'mptôme 
fonctionnel  ou  général. 

Si,  au  cours  de  la  tuberculose,  l’apparition  de 
ces  <i  interlobites  »  a  été  fréquemment  signalée 
(Béclère,  Sabourin,  Piéry,  Cade  et  Morenas),  men¬ 
tion  n’en  est  pas  faite  dans  la  littérature  médicale, 
en  ce  qui  concerne  la  pneumonie  en  général  et 
cèlle  de  l’enfant,  en  particulier. 

C’est  qu’il  s’agit,  nous  le  répétons,  de  véritables 
scissuriies  silencieuses  '  évoluant  parallèlement  à 
l’hépatisation  dont  elles  modifient  peu  le  ta¬ 
bleau  clinique  et'  constituant  une  simple  trou¬ 
vaille  radioscopique.  C’est  donc  sous  l’écran  seule¬ 
ment  que  l’on  peut  suivre  la  marche  de  cette 
réaction  pleurale  qui  s’éteint  rapidement,  sans 
surrfivre  parfois  à  la  lésion  pulmonaire  qui  la 
conditionne,  comme  si,  la  cause  de  l’atteinte 
interlobaire  disparaissant,  cette  dernière  n’avait 
plus  de  raison  d’exister. 

Mais,  si  la  contamination  de  la  plèvre  scissu¬ 
rale  au  contact  du  foyer  pneumonique  n’est  sou¬ 
vent  qu’éphémère,  elle  peut,  dans  certains  cas, 
et  sous  l’action  de  circonstances  qui  nous  échap¬ 
pent,  se  montrer  plus  durable  et  surtout  se  carac¬ 
tériser  par  des  manifestations  cliniques,  la  per¬ 
sistance  ou  la  reprise  de  la  fièvre,  qui  prolongent 
l’évolution  de  la  pneumonie.  Alors  que,  dans  le 
cas  précédent,  la  résolution  du  processus  pleural 
était  rapide  et  accompagnait  la  défervescence  de 
la  pneumonie,  nous  voyons  maintenant  cette 
scissurite  être  le  facteur  de  la  prolongation  de  la 
maladie  et  se  traduire  sous  l’écran  par  la  persis¬ 
tance  de  l’ombre  en  bande. 

Eu  pareille  circonstance  d’ailleurs,  il  semble 
bien  que  l’existence  de  simples  adliérences  pleu¬ 
rales,  accolant  l’une  à  l’autre  les  deux  lèvres 
de  la  scissure,  soit  insuffisante  à  expliquer  la 
recrudescence  ou  le  retour  des  phénomènes  géné¬ 
raux.  Il  faut  que  se  manifeste  un  degré  de  plus  de  la 
réaction  inflammatoire  de  la  plèvre  sous  la  forme 
d’une  exsudation  liquidienne,  le  plus  souvent 
légère,  parfois  plus  abondante  et  décelable  à  la 
ponction  exploratrice  comme  dans  une  obser- 
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vation  que  nous  rapportons  plus  loin.  Un  tel 
épanchement  peut  se  montrer  puriforme,  mais 
aseptiqne  et  se  résorber,  sans  aboutir  à  la  suppu¬ 
ration.  Il  s’agit  donc  bien,  dans  ce  cas,  d’une  véri¬ 
table  pleurésie  interlobaire,  mais  d’une  pleurésie 
interlobaire  abortive  qni  survit  à  la  pneumonie  et 
qui  en  retarde  la  terminaison. 

Nous  voyons,  en  résumé,  tpie  les  réactions  de 
l’interlobe  au  cours  de  la  pneumonie  infantile 
sont  de  trois  ordres  : 

1°  Pleurite  interlobaire,  évoluant  parallèle- 
lement  à  l’hépatisation  et  dis^jaraissant  avec  elle, 
ne  se  traduisant  que  par  des  signes  d’ordre 
radiologique,  véritable  scissurite  silencieuse  ; 

■z°  Formation  d’exsudats  plus  denses  pouvant 
donner  lieu  à  un  épanchement  asei^tique  mais  que 
sa  résolution  rapide  permet  d’étiqueter  pleurésie 
interlobaire  abortive-, 

3°  Pleurésie  interlobaire  purulente. 


Il  n’entre  pas  dans  nos  \nies  d’ajouter  quelque 
chose  au  tableau  bien  connu  de  V épanchement 
purulent  interlobaire  para  ou  post-pneumonique. 

Au  cours  de  la  pneumonie,  généralement  vers  le 
septième  ou  le  huitième  jour  de  l’affection,  une 
dyspnée  plus  vive  chez  un  enfant  présentant  par 
ailleurs  le  faciès  d’un  infecté,  des  oscillations 
thermiques  qui  ne  sont  pas  de  règle,  poussent  par¬ 
fois  à  interroger  la  scissure  sous  l’écran.  On  voit 
alors  se  détacher  une  ombre  transversale,  large  de 
plusieurs  travers  de  doigt,  rendant  plus  opaque  le 
bord  inférieur  du  triangle.  Ou  songe  à  l’épaiiche- 
ment  interlobaire  et  une  i^onction,  pratiquée  dans 
l’aisselle  ou  sur  la  trajet  de  la  scissure,  montre 
l’existence  du  pus  verdâtre  caractéristique.  Puis 
la  collection  est  évacuée  chirurgicalement  ou,  si 
l’indication  opératoire  n’a  pas  été  posée  à 
.temps,  on  assiste  à  l’apparition  d’une  vomique. 

Au  diagnostic  de  pleurésie  interlobaire  para- 
pneumonique  répond  dans  l’esprit  du  clinicien 
cette  forme  classique.  Nous  n’y  insisterons  i)as. 

Nous  voulons  e.ssayer,  dans  les  lignes  ejui  suivent, 
d’individualiser  les  deux  autres  formes  que 
nous  avons  schématisées  précédemment  et  de 
montrer  leur  réalité  clinique  et  anatomique,  à  la 
faveur  d’un  certain  nombre  d’observations  qu’il 
nous  a  été  donné  de  recueillir. 

A.  Les  scissurites  silencieuses  parapneu- 
moniques.  —  L’existence  d’une  réaction  interlo¬ 
baire  s’établissant  au  cours  de  l’évolution  d’une 
pneumonie  et  ne  constituant  qu’une  révélation  de 
l’examen  radioscopique  se  dégage  nettement  de 
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l’obseiA'ation  suivante  où  nous  av^ons'pu  suivre  > 
pas  à  pas,  l’apparition,  la  forniation,^la  résolu¬ 
tion  enfin  d’une  ombre  en  bande  transversale  au 
niveau  de  la  scissure  interlobaire. 

ünSERVATiox  I.  —  R...  Marie,  cinq  ans,  entrée  salle 
Sainte-Jeanne  le  5  septembre  1923. 

Début  de  l’aflection  le  3  septembre  par  un  point  de 
côte  abdominal  à  droite  et  de  la  fièvre.  I^e  lendemain, 
apparition  de  la  toux. 

A  /’enirée,  température  à  39'’,5.  Dyspnée  modérée,  l’as 
de  cyanose.  Toux  rare,  sèche. 

Aux  poumons.  --  Du  côté  droit,  matité  s’étendant 


Fig.  I. 


en  arrière  au  tiers  supérieur  du  poumon,  en  avant  dans 
les  régions  sus  et  .sous-claviculaires.  On  la  retrouve  dans 
la  partie  supérieure  du  creux  axillaire. 

A  l'auscultation,  souille  tubaire  dont  le  maximum 
siège  en  arrière  près  de  l’épine  de  l’omoplate.  Pas  de 
râles,  même  après  la  toux. 

Rien  au  poumon  gauche. 

6  Septembre.  —  Radioscopie  du  thorax  ;  ombre  trian¬ 
gulaire  de  la  plus  grande  netteté  qui  ne  se  détache  pas 
de  la  paroi  dans  l’exanieii  oblique  (fig.  l). 

7  Septembre.  -  ■  I,e  triangle  est  toujours  visible,  mais 
ou  est  surpris  de  constater  que  son  bord  inférieur  est 
renforcé  par  une  ombre  linéaire  plus  foncée,  de  l’épais- 
seiir  d’un  travers  de  doigt  environ  (fig.  2). 

8  Septembre.  -  -  'rempératurc  à  4o<>,2.  Dyspnée  plus 
vive.  Souille  toujours  très  intense  à  maximum  dans  la 
fosse  sous-épineuse  droite. 

10  Septembre.  —  Température  toujours  en  plateau 
aux  environs  de  40“.  Des  signes  pulmonaires  sont 
inchangés. 

Radioscopie.  --  D’image  s’est  totalement  modifiée. 
D’ombre  triangulaire  a  disjiaru  ;  en  son  lieu  et  place 
persiste  seule  la  bande  sombre  qui  épouse  le  trajet  de  la 
scissure  supérieure.  Cette  ombre  traverse  le  chami) 
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n  existe  deux  ombres  transversales  à  la  partie  n 
poumon  droit;  la  supérieure  représente  celle 
l’inférieure  celle  de  l’interlobe  (fig.  5). 


disparu.  L'aisselle  proprement  dite  est  sonore  ;  il  existe  ^  mfêneure  celle  de  1  interlobe  (tig.  5). 

de  la  matité  dans  la  région  sous-axillaire  commençant  qu’un  léger  soufiSe  expiratoire  dans  la  régio 

à  un  travers  de  doigt  et  demi  au-dessous  de  la  ligne  axillaire  droite. 

mamelonnaire  et  qui  paraît  correspondre  au  foie.  15  Septembre.  —  La  température  est  à  37“,  ! 

A  l’auscultation,  le  gros  souffle  et  les  râles  ont  disparu.  tation  est  négative. 
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A  la  radioscopie,  l’ombre  en  bande  persiste,  très  nette, 
mais  elle  est  considérablement  amincie,  ne  se  traduisant 
plus  que  par  un  trait  noir  au  niveau  de  la  scissure  (fig.  4 
et  fig.  5). 

20  Septembre.  —  On  constate  toujours  une  ombre 
linéaire  au  niveau  de  l’interlobe. 

24  Septembre.  —  Même  image  que  précédemment. 

Voilà  donc  une  observation  particulièrement 
démonstrative  et  qui  met  bien  en  évidence  ce 
premier  fait  que  nous  avancions  ;  l’atteinte 
superficielle  de  la  plèvre  interlobaire,  dans  une 
pneumonie  voisine  des  scissures,  réalité  anatomo¬ 
pathologique  dépourvue"  d’expression  clinique,  en 
dehors  de  sa  constatation  possible  sous  l’écran. 

Car,  chez  notre  malade,  n’avons-nous  pas 
assisté  à  l’évolution  d’une  pneumonie  en  appa¬ 
rence  banale  et  dont  la  terminaison  s’est  faite 
normalement  au  dixième  jour  de  l’affection? 
Aucun  symptôme  n’avait  attiré  l’attention  vers 
l’interlobe. 

A  la  radioscopie,  trois  jours  après  le  début, 
l’ombre  triangulaire  était  d’une  parfaite  netteté, 
mais  le  lendemain  on  constatait  au  niveau  du 
bord  inférieur  du  triangle  un  renforcement  de 
l’ombre,  sous  la  forme  d’une  bande  plus  sombre 
épousant  manifestement  le  trajet  de  la  scissure 
interlobaire  supérieure.  Trois  jours  plus  tard,  le 
triangle  avait  disparu  et  seule  persistait  l’ombre 
en  écharpe  qui,  d’abord  large  de  deux  travers  de 
doigt,  diminuait  peu  à  peu  d’épaisseur  pour 
devenir  linéaire  le  lendemain  de  la  défervescence. 
On  voit  combien  a  été  fugace  l’atteinte  de  la 
plèvre  interlobaire. 

B.  La  pleurésie  interlobaire  abortive.  — 
Si,  dans  le  cas  précédent,  aucune  manifestation 
clinique  n’a  permis  de  prévoir,  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  de  la  pneumonie,  une  localisation  anor¬ 
male  de  l’infection  pneumococcique  et,  en  parti¬ 
culier,  la  pleurésie  interlobaire,  nous  allons  voir 
maintenant  la  marche  de  l’affection  être  troublée 
et  son  allure  cyclique  compromise. 

La  persistance  de  la  fièvre,  une  rechute  ther¬ 
mique  succédant  à  la  défervescence,  ne  sont 
guère  explicables  en  pareille  circonstance  que  par 
les  phénomènes  constatés  radioscopiquement  :  la 
réaction  de  l’interlobe,  se  traduisant  ici  par  une 
ombre  scissurale  plus  marquée  et  surtout  plus 
durable  et  due,  vraisemblablement,  à  l’exsuda¬ 
tion  d’une  légère  lame  liquidienne. 

Il  arrive  d’ailleurs  que,  même  sous  l’écran, 
Tatteinte  de  la  plèvte  scissurale  contemporaine  de 
l’hépatisation  passe  inaperçue  au  début,  masquée 
qu’elle  est  par  le  triangle  pneumonique.  Ce  n’est 
que  tardivement,  lorsque  s’estompe  l’ombre 
de  ce  dernier,  que  l’on  voit  apparaître  la  bande 


transversale  caractéristique  et  que  l’on  peut 
alors  accorder  à  la  pleurésié  interlobaire  le  rôle 
qu’elle  a  joué  dans  la  prolongation  de  la  pneu¬ 
monie. 

Il  en  était  ainsi  dans  l’observation  suivante  : 

Obs.  II.  —  M...  Marie- Rose,  quatre  ans,  entrée  dans 
le  service  le  i  novembre  1920. 

Rougeole  typique  avec  exanthème  généralisé  qui 
évolue  normalement  jusqu'au  7  novembre. 

A  cette  date,  la  température,  tombée  à  37“,  remonte 
brusquement  à  40“  et  cette  ascension  thermique  s’accom¬ 
pagne  d’un  point  de  côté  droit.  L’auscultation  révèle  une 
légère  obscurité  à  la  base  droite. 

zy  Novembre.  —  La  température,  restée  en  plateau 
jusqu'au  13  novembre,  descend  progressivement  à  38”. 
L’auscultation  est  restée  négative  pendant  toute  cette 
période. 

Aujourd'hui,  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite, 
submatité,  petit  soufije,  râles  crépitants. 

A  la  radioscopie,  triangle  pneumonique  très  net. 

20  Novembre.  —  Température  à  37®.  On  perçoit  encore 
une  zone  de  matité  localisée,  juste  au-dessous  de  la 
partie  interne  de  l’épine  scapulaire  droite.  A  ce  niveau, 
soufifie  expiratoire,  sans  râles. 

Radioscopie.  —  Persistance  de  l’ombre  triangulaire  avec 
légère  grisaille  tout  autour. 

5  Décembre.  —  La  zone  de  matité  persiste  au  même 
niveau  que  précédemment,  très  limitée,  avec  souffle, 
sans  râles. 

Radioscopie.  —  La  base  du  triangle  diminue  de  lar¬ 
geur  et  l’image  prend  l’aspect  caractéristique  de  la 
bande  transversale  interlobaire. 

10  Décembre.  —  Disparition  des  signes  pulmonaires. 
Persistance  de  la  bande  transversale. 

20  Décembre.  —  Température  normale,  état  général 
bon.  Disparition  de  l’ombre  en  bande. 

Voilà  donc  une  pneumonie  qui  a  évolué  eu 
quatorze  jours  et  au  cours  de  laquelle  l’inter- 
lobe  a  été  certainement  touché,  puisque  l’image 
caractéristique  de  son  atteinte  a  été  constatée  à  la 
radioscopie.  Cette  image  est  d’ailleurs  apparue 
tardivement,  confondue  au  début  avec  celle  du 
triangle  pneumonique  ;  elle  ne  s’est  dévoilée  que 
vingt-neuf  jours  après  le  début  de  l’affection. 
Mais,  malgré  le  retard  d’une  pareille  constatation, 
il  nous  paraît  logique  de  mettre  sur  le  compte  de 
cette  réaction  interlobaire,  la  prolongation  un 
peu  anormale  de  la  pneumonie. 

Cette  hypothèse  nous,  paraît  vérifiée  par 
l’observation  suivante,  où  les  phénomènes  se  sont 
reproduits  avec  une  plus  grande  netteté. 

Obs.  III.  —  P...  Hélène,  deux  ans  et  demi,  entrée 
dans  le  service  le  30  septembre  1920.  au  cinquième  jour 
d’une  afiection  fébrile  caractérisée  par  de  la  toux  et 
de  l’abattement. 

A  l'entrée,  la  température  n’était  plus  que  de  380,2. 
Mais  l’existence  d’un  foyer  de  râles  sous-crépitants 
dans  la  région  sous-axillaire  droite  faisait  porter  le 
diagno.stic  de  pneumonie  en  défervescence. 
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,  I<e  lendemain,  octobre,  réascension  thermique  à  40° 
et  le  même  jour,  à  la  radioscopie,  on  constate  au 
niveau  de  la  scissure  interlobaire  droite  une  ombre 
transversale  plus  visible  en  position  antérieure  qu’en  vue 
postérieure. 

Cliniquement,  au  niveau  de  cette  zone,  en  arrière, 
submatité  et  souffle  léger, 

4  Octobre.  —  La  submatité  s'étend  et  envahit  la 
région  sous-axillaire. 

A  la  radioscopie.  —  Persistance  et  élargissement  de 
l'ombre  scissurale. 

La  ponction  exploratrice  faite  sous  l'aisselle,  dans  la  zone 
submate,  donne  quelques  gouttes  d'un  liquide  légère¬ 
ment  louche  contenant  des  polynucléaires  non  altérés, 
sans  microbes. 

La  température  reste  élevée  avec  des  oscillations 
jusqu’au  8  (octobre.  H  se  produit  alors  une  chute  ther¬ 
mique  définitive. 

Radioscopie  les  9  et  13  octobre.  Les  deux  examens 
ont  montré  une  diminution  progressive  de  l'ombre 
scissurale  à  peine  visible  au  dernier  examen. 

L'enfant  est  sortie  guérie  le  29  octobre. 

De  cette  observation,  il  est  possible  de  tirer 
des  déductions  plus  précises,  car  la  relation  est 
évidente  entre  l’évolution  prolongée  de  la  pneu¬ 
monie  dont  la  défervescence  ne  s’est  produite 
qu’au  treizième  jour  et  l’existence  d'un  épanche¬ 
ment  interlobaire,  soupçonné  à  l’écran  et  vérifié 
par  la  ponction  exploratrice. 

Il  est  également  .intéressant  d'attirer  l’atten¬ 
tion  sur  ce  fait  que  le  liquide  lo-uche  retiré  renfer¬ 
mait  des  polynucléaires  non  altérés,  sans  microbes. 

Des  épanchements  puriformes  aseptiques  de  la 
grande  cavité  ont  été  signalés  il  y  a  longtemps  au 
cours  de  la  pneumonie  (Widal  et  Gougerot) .  Plus 
récemment,  -2  cas  en  ont  été  rapportés  dans  la 
pneumonie  infantile  par  MM.  Mouriquand  et 
Damy  (i).  Notre  observation  montre  également 
l’existence  de  pleurésies  interlobaires  puriformes 
aseptiques  consécutives  à  la  pneumonie  du 
sommet,  chez  l’enfant. 

De  l’étude  des  cas  qui  précèdent,  nous  pouvons 
donc  admettre  que  la  pleurésie  interlobaire 
abortive  est  un  facteur  possible  de  la  prolongation 
de  la  pneumonie. 

Mais,  parfois,  la  maladie  a  évolué  selon  son 
mode  cyclique,  la  défervescence  s’est  faite  et  ce 
n’est  que  pendant  la  convalescence  que  l’inter¬ 
lobe  révélera  son  atteinte  par  des  rechutes  fébriles. 

Voici,  par  exemple,  deux  observations  très 
typiques  à  cet  égard. 

Obs.  IV.  —  R...  Lucien,  treize  mois,  entré  dans  le 
service  le  9  juin  1920. 

L’affection  avait  débuté  neuf  jours  avant,  par  un 
sjmdronie  infectieux  avec  forte  température,  toux  et 

(i)  Mouriquand  et  Lamy,  Épanoliements  pleuraux  puri¬ 
formes  aseptiques  cliez  l’cufant  (Soc.  méd.  des  hôpitaux  de 
Lyon,  ()  mars  igno)'. 


convulsions,  réalisant  le  tableau  de  la  pneumococcie 
infantile. 

A  l’entrée,  la  défervescence  était  déjà  faite,  la  tempé¬ 
rature  à  370,5  et  l'examen  du  poumon  négatif.  Le  sur¬ 
lendemain,  Il  juin,  réascension  thermique  à  390,2.  A  ce 
moment,  toux  sans  dyspnée,  submatité  et  respiration  un 
peu  soufflante  à  la  hase  droite. 

La  température  se  maintient  les  jours  suivants  entre 
390  et  400. 

Radioscopie  le  15  juin.  —  Au  niveau  de  la  région 
moyenne  du  poumon  droit,  ombre  transversale  épousant 
la  forme  de  la  scissure  supérieure.  Cette  ombre  forme 
ime  bande  étroite,  d'opacité  absolue. 

Défervescence  le  20  juin. 

Radioscopie  le  21  juin.  —  Même  image  que  la  première 
fois. 

ry/Mtffef,  c'est-à-dire  vingt-huit  jours  après  le  début, 
l'enfant  est  resté  apyrétique. 

La  radioscopie  montre  la  même  ombre,  mais  extrême¬ 
ment  atténuée,  presque  linéaire,  visible  surtout  par  la 
manœuvre  de  Béclère. 

20  Juillet.  —  L'ombre  a  complètement  disparu. 

Obs.  V.  —  G...  Lisette,  huit  mois,  entrée  dans  le 
service  le  22  janvier  1923,  avec  de  la  toux  et  ime  tempé¬ 
rature  à  40».  Une  percussion  minutieuse  ne  donnait 
qu'un  peu  de  -submatité  dans  l'aisselle  droite.  Auscul- 
tation  négative. 

A  ia  radioscopie,  par  .contre,  triangle  pneumonigueAes 
plus  net  du  noté  droit.  H  s'agissait  donc  d'ime  pneu¬ 
monie  muette,  sans  autre  signe  physique  que  le  triangle 
radioscopique. 

Au  huitième  jour  de  pyrexie,  défervescence  et,  pen¬ 
dant  tout  ce  temps,  un  -examen  quotidien  ne  put  .déoeler 
autxe  chose  que  la  -submatitéiégère,  l'auscultation  restant 
complètement  négative. 

Le  j'i  jévrier,  c'est-à-dire  deux  jours  après  la  défer¬ 
vescence,  le  triangle  a  fait  place  à  une  bande  horizontale 
suivant  la  scissure  supérieure,  modifiée  par  les  dépla¬ 
cements  verticaux  de  l'ampoule,  donc  de  nature  évidem¬ 
ment  înteriohaire.  A  la  partie  interne  de  esstte  image, 
dans  la  région  hilaire,  obscurité  diffuse,  due  peut-être  à 
des  ganglions. 

Cette  image  interlobaire  persista  longtemps,  et  fut 
retrouvée  seize  jours  après  la  défervescence.  Elle  a.  actuelle¬ 
ment,  complètement  (iispaxn.  . 

Le  9  février,  c'est-à-dire  dix  jours  après  la  défer¬ 
vescence,  l'enfant  a  présenté  -une  .ascension  .thermique 
à  39“.8  et,  les  jours  suivants,  la  fièvre  s'est  maintenue 
entre  38“  et  39“.  La  température  est  redevenue  normale 
le  16  février  seulement. 

Quoique,  pendant  cette  période,  on  n'ait  noté  aucune 
modification  stéthoscopique,  il  est  logique  d'admettre 
que  cette  reprise  thermique  a  été  conditionnée  par  la 
réaction  interlobaire. 

12  Mars.  —  L'enfant  paraissait  bien  portante  et  ne 
présentait  plus  aucun  signe  radioscopique,  pai  de  fièvre  . 

Depuis  le  4  mars,  elle  était  devenue  grognon  et  la 
température  demeurait  aux  environs  de  38». 

A  partir  du  lo,  crises  convulsives  qui  se  sont  répétées  et 
qui  ont  amené  la  mort. 

Autopsie  le  13  mars.  —  Rien  au  poumon  gauche. 

Poumon  droit  :  Adhérences,  unissant  la  scissure 
supérieure  à  la  plèvre  pariétale  et  s'étendant  de  l’extré¬ 
mité  antérieure  de  celle-ci  à  l’angle  postérieur  des  côtes. 
Iæs  deux  feuillets  de  cette  même  scissure  sont  fortement 
accolé.s  l'un  à  l’autre,  et  lorsqu’on  écarte  les  lèvres  de 


82 


PARIS  MEDICAL 


ig  Janvier  ig24. 


l’interlobe,  on  voit  des  exsudats  lamelleux,  assez  lâches 
(fig.  6). 

A  la  coupe  du  poumon,  on  constate  qu’â  l’emplacement 
de  l’ancien  triangle,  il  existe  deux  petits  noyaux  splé- 
nisés  et  sus-jacents  à  la  scissure  adhérente.  Rien  à 
signaler  au  niveau  des  autres  organes. 

Congestion  cérébrale  et  méningée.  Piqueté  hémorragique 
marqué,  semant  la  substance  blanche  des  hémisphères. 

Nous  avons  donc,  dans  ces  deux  derniers  cas, 
assisté  à  l’évolution  normale  d’une  pneumonie 
avec  défervescence  au  neuvième  jour.  Iv’enfant 
allait  bien,  tout  semblait  rentrer  dans  l’ordre 
lorsqu’une  réascension  thermique,  suivie  d’une 
température  en  plateau  ou  de  fièvre  à  oscillations, 
faisait  prévoir  une  complication.  Mais  l’examen 
du  poumon,  de  la  région  primitivement  hépatisée, 
demeurait  à  peu  près  négatif  et  seule  la  radio¬ 
scopie  montrait  au  niveau  de  la  scissure  supé- 


I,a  scissure  supérieure  vue  par  sa  face  interne  (fig.  6). 
rieure  une  ombre  en  écharpe  qui  témoignait  de 
l’existence  d’un  processus  interlobaire,  ha.  réac¬ 
tion  pleurale  était  particulièrement  active,  puisque 
nous  l’avons  vue  survivre  aux  phénomènes  fébriles 
et  se  révéler  par  une  ombre,  vingt-trois  jours  encore 
après  le  retour  de  l'a  température  à  la  normale 
dans  le  premier  cas,  huit  jours  dans  le  second. 

Nous  ajouterons  d’ailleurs  que  la  disparition  de 
tout  signe  radiologique  ne  signifie  pas  résolution 
complète  des  exsudats  interlobaires  puisque,  dans 
l’observ'ation  V,  l’autopsie,  pratiquée  longtemps 
après  le  dernier  examen  radioscopique  négatif, 
permit  de  constater  au  niveau  de  la  scissure  eu 
cause  de  nombreuses  adhérences  (fig.  6). 


Ce  dernier  fait  vient  donc  à  l’appui  de  ce  que 
nous  avancions  plus  haut,  qu’une  ombre  interlo¬ 
baire  particulièrement  opaque  et  de  longue  durée 
implique  l’existence  d’une  exsudation  liqui¬ 
dienne  plus  ou.  moins  importante.  De  simples 
adhérences  pleurales,  en  effet,  se  laissent  tra- 
vèrser  par  les  rayons  X. 


Nous  pouvons,  en  résumé,  déduire,  des  obser¬ 
vations  précédentes,  que  la  pneumonie  du  sommet, 
chez  l’enfant,  est  capable  de  contaminer  l’inter- 
lobe  sous-jacent  et  d’y  provoquer  des  lésions 
diverses,  soit  la  pleurésie  enkystée  purulente  avec 
son  évolution  et  ses  signes  classiques,  soit  des 
processus  moins  aigus  répondant  sans  doute 
à  une  légère  exsudation  séreuse  que  la  ponction 
exploratrice  permet,  dans  certains  cas,  de  mettre 
en  évidence. 

14_Tantôt,  il  s’agit  de  scissurites  silencieuses  ne  se 
traduisant  par  aucun  symptôme  local  ou  général, 
tantôt  d’ime  atteinte  pleurale  plus  profonde, 
s’accompagnant  d’une  élévation  thermique  qui 
permet  de  la  soupçonner. 

Dans  les  deux  cas  d’ailleurs,  la  radioscopie  les 
dépiste  et  l’on  peut  suivre  sous  l’écran  le  passage 
progressif  de  l’ombre  triangulaire  de  la  pneu¬ 
monie  à  la  bande  transversale  de  l’interlobite. 


D’examen  aux  rayons  X  demeure  donc  en  défi¬ 
nitive  le  seul  élément  du  diagnostic  puisque, 
en  dehors  de  la  réaction  fébrile,  aucun  signe  local 
particulièrement  net  n’est  capable  d’attirer 
l’attention  vers  l’interlobe. 

C’est  en  passant  systématiquement  les  malades 
à  la  radioscopie  et  en  suivant  l’évolution  radio¬ 
logique  de  la  pneumonie  infantile  que  l’on  pourra 
constater  des  faits  analogues  à  ceux  que  nous 
rapportons.  Ils  nous  paraissent  fréquents. 


■  De  Diagnostic  des  réactions  interlobaires 
abortives  que  l’on  jfeut  voir  survenir  au  coins  de 
la  pneumonie  infantile  se  déduit  du  tableau  cli¬ 
nique  qui  précède.  Il  sera  basé,  d’une  part,  sur 
l’absence  ou  le  peu  d’intensité  des  phénomènes 
généraux,  d’autre  part  sur  l’aspect  de  l’ombre 
radioscopique  et  son  évolution  relativement 
rapide. 

Ces  caractères  établiront  une  distinction  entre 
les  scissurites  que  nous  étudions  et  la  pleurésie 
purulente  interlobaire.  Mais,  cette  dernière  étant 
éliminée,  il  faut  savoir  que,  sous  l'écran,  l’ombre  en 
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bande  transversale  n’est  pas  le  fait  exclusif  d’une 
atteinte  de  l’interlobe  et  qu’une  telle  image  a 
pu  être  observée  dans  d’autres  circonstances  que 
nous  relaterons. 

Ii3.  pleurésie  interlobaire  purulente  est  an¬ 
noncée  par  une  réaction  beaucoup  plus  marquée  de 
l’état  général,  de  la  fièvre  à  grandes  oscillations, 
tous  symptômes  attirant  bruyamment  l’attention. 
Dans  nos  observations,  au  contraire,  rien  dans 
l’aspect  du  malade  ou  dans  la  courbe  thermique 
ne  nous  a  fait  penser  à  une  suppuration  possible. 
Aurait-on  d’ailleurs  hésité,  une  ponction  explo¬ 
ratrice  eût  permis  bien  vite  de  se  rendre  compte 
de  la  qualité  du  liquide  épanché.  Nous  avons  vu 
que,  dans  un  cas,  elle  s’était  montrée  positive, 
mais  il  s’agissait  d’un  épanchement  puriforme 
aseptique.  On  conçoit  l’intérêt  de  la  distinction 
entre  pleurésie  purulente  et  pleurésie  puriforme 
interlobaire,  puisque  la  notion  de  semblables 
épanchements  aseptiques  implique  une  consé¬ 
quence  importante  :  l'qbstention  opératoire. 

Un  tel  diagnostic  est  en  réalité  le  seul  suscep¬ 
tible  d’être  discuté  lorsque,  ayant  assisté  aux 
diverses  étapes  de  la  pneumonie  et  suivi  l’évolu¬ 
tion  radioscopique  du  triangle,  on  voit  apparaître, 
au  décours  de  celui-ci,  une  ombre  rubanée  tra¬ 
versant  la  champ  pulmonaire  et  indiquant  d’une 
façon  certaine  l’atteinte  de  l’interlobe.  Mais  le 
problème  se  pose  différemment  si  l’enfant  est 
vu  à  une  période  tardive,  alors  que  s’est  déroulée 
en  dehors  de  l’hôpital  la  première  phase  de 
l’affection.  C’est,  en  pareil  cas,  le  hasard  d’un 
examen  radioscopique  qui  met  en  présence  d’une 
ombre  en  bande  transversale  de  la  région  moyenne 
du  poumon  et  qui  conduit  à  en  envisager  la  valeur 
sémiologique. 

Parmi  les  affections  capables  de  fournir  une 
semblable  image,  la  broncho-pneumonie  mérite 
d’être  retenue,  mais  c’est  surtout  la  tubercu¬ 
lose  qui  se  place  au  premier  rang. 

1°  La  broncho-pneumonie.  —  Les  réactions 
scissurales  silencieuses  chez  l’enfant  ne  semblent 
pas  être  spéciales  à  la  pneumonie  ;  nous  en  avons 
observé  plusieurs  exemples  chez  des  sujets  atteints 
de  broncho-pneumonie.  En  pareille  circonstance, 
\  l’inflammation  interlobaire  paraît  s’expliquer 
par  la  présence  d’un  foyer  lobulaire  juxta- 
scissural. 

Nous  nous  proposons  d’ailleurs  de  revenir  ulté¬ 
rieurement  sur  cette  question. 

2°  La  tuberculose.  —  Se  basant  sur  un  cer¬ 
tain  nombre  d’observations  suivies  de  vérifi¬ 
cations  anatomiques,  MM.  Weill,  Gardère  et 
Dufourt  (i)  ont  montré,  en  effet,  que  ces  ombres 

(i)  Weill  et  Gardère,  Valeur  sémiologique  de  l’ombre 
*  eu  bande  transversale  »  de  la  région  moyenne  du  poumon 


en  bande  tranversale  découvertes  parfois  for¬ 
tuitement  à  la  radioscopie,  doivent  être,  le  plus 
souvent,  rapportées  à  la  tuberculose  et  mises 
sur  le  compte  d’une  contamination  de  l’interlobe 
et  du  parenchyme  pulmonaire  avoisinant  au 
contact  de  ganglions  hilaires  tuberculeux. 

La  plèvre  scissurale  réagit  d’abord  et  son 
atteinte  se  traduit  à  la  radioscopie  par  l’exten¬ 
sion  vers  la  périphérie  des  ombres  ganglionnaires, 
sous  la  forme  d’une  mince  ligne  noire  dessinant 
peu  à  peu  le  trajet  de  l’interlobe.  Puis,  la  corti- 
calité  des  lobes  pulmonaires  voisins  est  envahie  et 
l’image  devient  plus  importante  ;  la  bande 
s’épaissit  et  prend  un  diamètre  à  peu  près  égal 
dans  toute  sa  longueur. 

Une  telle  évolution  de  la  tuberculose  chez 
l’enfant  à  partir  des  ganglions  hilaires  a  pu  être 
également  suivie  sous  l’écran  par  MM.  Méry, 
Salin,  Détré  et  Girard  (2).  De  même,  écrit 
M.  Bar j  on  (3)  :  «  Ce  mode  de  début  est  assez  fré¬ 
quent,  nous  l’avons  souvent  rencontré  avec 
Péhu  chez  des  malades  de  son  service...  L’examen 
radioscopique  montre  alors  une  bande  obscure 
assez  opaque  qui  coupe  transversalement  l’hémi- 
thorax  dans  toute  sa  largeur,  au  niveau  de  l’inter- 
lobe.  i> 

Nous'ajouterons  que  l’ombre  en  bande  peut  tra¬ 
duire  l’existence  de  lésions  pulmonaires  beau¬ 
coup  plus  étendues,  prédominant  sur  le  lobe 
moyen  ou  sur  la  base  du  lobe  supérieur  (Weill  et 
Gardère).  Parfois  elle  est  due  à  une  tuberculose 
caséeuse  de  la  partie  supérieure  du  lobe  infé¬ 
rieur  dont  l’ombre  se  complète  au  niveau  du 
médiastin  par  celle  de  gros  ganglions  caséeux 
(Weill,  Gardère  et  Bernheim)  (4). 

Lorsque  sont  réalisées  ces  dernières  circons¬ 
tances,  fl  s’agit  bien  encore,  il  est  vrai,  d’une 
image  en  bande  transversale.  Mais  l’ombre  est 
large,  haute  et  les  contours  en  sont  flous.  On  ne 
saurait  la  confondre  avec  le  mince  ruban  opaque 
épousant  le  trajet  de  la  scissure,  qui  caractérise 
l’atteinte  de  l’interlobe  au  cours  de  la  pneu¬ 
monie. 

En  réalité,  c’est  uniquement  la  tuberculose 
scissurale  qui  pourra  parfois  donner  le  change. 

En  sa  faveur,  plaidera  une  persistance  anor- 

(Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  31  mars  1914)-  —  Weilè 
et  Dotourt,  Sur  quelques  points  de  radiologie  con¬ 
cernant  les  affections  pleuro-pulmonaires  de  l’enfance  (Journal 
de  radiologie  et  d’électrologie,  1922,  n®  i). 

(2)  Méry,  Salin,  Détré  et  Girard,  Des  signes  radiolo- 
giqnes  des  adénopathies  hilaires  {Soc.  méd.  des  hôpitaux  de 
Paris,  16  mai  1919). 

(3)  Barjon,  Eadiodiagnostic  des  affections  pleuro-pulmo¬ 
naires,  p.  134. 

(4)  Weill,  Gardère  et  Bernheim,  Pneumonie  caséeuse  du 
nourrisson  avec  ombre  en  bande  transversale  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux  de  Lyon,  17  avril  1923). 
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male  de  l’obscurité  au  niveau  de  l’interlobe,  tradui¬ 
sant  la  sclérose  définitive  de  la  plèvre  et  surtout 
l’existence  de  ganglions  hilaires  qui  indique  une 
adénopathie  trachéo-bronchique  d’origine  vrai¬ 
semblablement  tuberculeuse.  Car,  si  la  pneumonie 
peut  déterminer  l’apparition  d’ombres  au  niveau 
du  hile,  celles-ci  s’estompent  rapidement  en  même 
temps  que  s’éteint  la  réaction  ganglionnaire 
(Obs.  V).  Enfin,  au  point  de  vue  clinique, 
l’adj  onction  d’une  réaction  pleuro-scissurale 
à  l’adénopathie  trachéo-bronchique  s’accom¬ 
pagne,  le  plus  souvent,  d’une  atteinte  légère  du 
poumon  sous-jacent,  et  cette  cortico-pleurite,  qui 
se  révèle  au  stéthoscope  par  quelques  râles  fins, 
est  bien  faite  pour  éveiller  l’idée  de  tuberculose. 


Nous  avons  rappelé  les  faits  qui  précèdent  afin 
de  montrer  comment,  en  l’absence  d’antécédents 
immédiats,  il  est  possible  d’attribuer  à  la  tuber¬ 
culose  scissurale  une  réaction  interlobaire  dont 
une  pneumonie  antérieure  est  la  cause.  Il  est 
évident  que  si  l’on  a  assisté  à  l’ensemble  de  la 
scène  clinique,  un  tel  diagnostic  ne  se  posera  pas. 
Tout  au  plus  sera-t-on  en  droit  de  songer  à  la 
tuberculose,  devant  la  persistance  des  signes 
radiologiques.  Mais  nous  avons  précisément  sou¬ 
ligné  l’absence  d’une  pareille  éventualité  dans 
les  observations  que  nous  rapportons. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Age  et  maladies  enfantines. 

V.TiSDAix,{Canad.  med.Ass.  Journ.,  mai  1923)  examine 
l’âge  auquel  les  enfants  sont  le  plus  généralement  soumis 
•  aux  diverses  maladies  qui  peuvent  les  atteindre  :  lindo- 
cardite,  fièvre  rhumatismale,  chorfe  :  rarement  avant 
quatre  ans.  Sur  3(11  cas.  6  malades  n’avaient  que  quatre 
ans;  un  seul  ne  les  avait  pas  encore.  —  Tétanie:  le  plus  sou¬ 
vent  de  quatre  à  douze  mois.  I,e  plus  jeune  des  malades, 
sur  119,  n’avait  que  sept  semaines. —  Scorbut:  de  huit  à 
douzemois;unseul,  sur  48.  n'avait  pas  sept  mois;  le  plus 
âgé  avait  quatre  ans.  —  Communications  interventricu¬ 
laires  :  b$  p.  100  de  quatre  â  dix  mois.  Deux  seulement 
avant  quatre  mois  :  l’im  à  un  mois  et  demi  et  l’autre  à 
deux  mois.-  -  Appendicite  :  sur  150  cas,  z  seulement  au- 
dessous  de  deux  ans.—  Fièvre  typhdide  :  sur()5, 2  seulement 
au-dessous  de  deux  ans.  l’un  à  cinq  mois,  l’autre  à  dix- 
neuf  mois.  -  Sténose  pylorique  :  les  symptômes  commencent 
à  apporaitiededeux  à  quatre  semaines.  — Pyélite  :  jamais 
avant  trois  mois.  ■  -Diabète:  rare,  mais  à  n’importe  quel  âge. 
--  Ilougeole, scarlatine,  diphtérie -.Taicmcnt  avant  six  mois. 

Oreillons  :  rarement  avant  deux  ans.  Coqueluche  : 
arrive  à  tout  âge. 

lî.  'rii.<Ri.s. 


Bronchite  sanglante  de  Oastellani  à  forme 
chronique. 


La  bronchite  sanglante  décrite  par  CasteUani  n’est  pas 
encore  très  connue  des  praticiens  ;  les  observations  qui 
en  «nt  été  rapportées  ne  sont  d’ailleurs  jias  nombreuses, 
ha  symptomatologie  en  est  caractéristique  ;  aussi  1.  dia¬ 
gnostic  en  est-il  facile  quand  on  pense,  en  pré.sence  d'une 
hémoptysie  quotidiennement  répétée,  à  faire  un  examen 
des  crachats. 

SabrazÈS  (Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médicales 
de  Hordeatix,  15  juillet  1923)  en  rapporte  une  observation 
des  plus  typiques  :  un  homme  de  quarante  ans  crache  du 
•sang  depuis  cinq  ans  ;  il  lui  .suffit  de  faire  un  petit  effort 
de  toux  pour  ramener  des  grosses  bronches  du  sang,  soit 
pur,  aéré,  .spumeux,  soit  mélangé  à  du  mucus  fluide. 
I,  examen  microscopique  de  cette  expectoration  montre,  eu 
dehors  de  très  nombreuses  hématies,  de  quelques  poly¬ 
nucléaires  et  de  cellules  bronchiques,  de  nombreux  spiro¬ 
chètes  et  des  bacilles  fusiformes  Gram-négatifs; on  n'y  a 
jamais  trouvé  de  bacilles  de  Koch.  Cet  homme  n'a  ni 
stomatite,  ni  angine,  h’examen  de  l’appareil  respiratoire 
n’accuse  qu’un  peu  de  rudesse  médiane  et  latérale  et 
quelques  râles  bronchiques.  Ka  radioscopie  montre  de.i 
ombres  hilaires  ramifiées,  correspondant  aux  bronches 
épaissies,  I^e  malade  est  essoufflé  au  moindre  effort;  il  se 
sent  très  fatigué;  malgré  les  hémorragies  répétées,  il  a 
bonne  mine,  il  n'est  pas  anémié,  son  teint  est  même 
coloré.  I<es  chiffres  des  hématies  et  des  leucocytes  sont 
sensiblement  normaux  ;  il  n’y  a  pas  d’hématies  granu¬ 
leuses;  la  formule  blanche  est  normale. 

Une  sclérose  hypertrophiq\ie  des  parois  bronchiques, 
leur  surcharge  en  cellules  d’infiltration  inflammatoire, 
la  péribroncliite  expliquent  la  projection  sur  l’écran 
d’une  ombre  plus  accusée  que  normalement,  trahissant 
au  niveau  du  hile  l’état  pathologique  des  grosses  bronches 
et  de  leurs  ramifications. 

I<a  symbiose  à  fuso-spirochètes  de  Vincent  est  caracté¬ 
ristique  de  la  bronchite  sanglante  dite  de  Castcllaui. 
Cette  association  fuso-spirillairc  à  localisation  bronchique 
paraît  plus  fréquente  chez  les  Asiatiques  et  les  Africains 
que  chez  les  Kuropéens. 

I/’auteur  pense  qu’il  y  a  lieu  d’essayer  contre  les 
hémoptysies  l’association  adrénaline-extrait  de  lobe 
postérieur  d'hypophyse  eu  injections  sous-cutanées.  11 
conseille,  en  pareille  circonstance,  de  faire  un  auto-vaccin 
en  recueillant,  après  lavage  minutieux  de  la  bouche,  les 
crachats  hémoptoïques,  de  les  hémolyscr  et,  sur  l’hérao- 
lysat,  de  faire  agir  ime  goutte  par  centimètre  cube  de 
.solution  de  Gram  suivant  le  procédé  de  Ranque  etSeuez. 
I,a  .sérothérapie  antifuso-spirillaire  n’existe  pas. 

.  Ia:s  arsénobenzènes  donnent  peu  de  ré.sultats  dans  la 
bronchite  sanglante  ;  les  ionoïdes  d’arsenic  (3  centimètres 
cuIkîs  intraveineux  tous  les  deux  jours)  semblent  donner 
de  meilleurs  résultats.  I.cs  préparations  bismuthiques 
doivent  être  également  essayées  dans  la  symbiose  à  fuso- 
spirochètes  de  l’arbre  bronchitpie. 

1’.  Bi.amovtikr. 


/.e  Gérant:  J. -B.  BAIULlftRIÎ. 
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LA  FISSURE  ANALE 
SPHINCTÊRALGIQUE 

SON  TRAITEMENT  PAR  LA 
HAUTE  FRÉQUENCE 

Louis  DELHERM  et  Roger  SAVIGNAC 

Il  semble,  à  première  vue,  qu’il  n’y  ait  rien  de 
nouveau  à  dire  sur  cette  affection  bien  connue, 
depuis  la  description  magistrale  de  Boyer. 

lît  pourtant,  deux  raisons  nous  incitent  à  y 
revenir  : 

lo  D’abord,  quelques  points  particuliers  de  la 
symptomatologie  de  la  fissure  ayant  trait  aux 
renseignements  fournis  par  l’examen  physique  ; 

2°  Ensuite  et  surtout,  la  nécessité  d’insister  sur 
un  mode  de  traitement  qui  n’est  certes  pas  ignoré, 
mais  qui,  pourtant,  nous  paraît  parfois  trop  faci¬ 
lement  oublié  alors  qu’il  constitue,  à  notre  avi*^, 
la  thérapeutique  de  choix  de  la  fissure  anale, 
même  dans  les  cas  très  sévères  :  nous  voulons  par¬ 
ler  des  courants  de  haute  fréquence,  dont  l’un  de 
nous  a  déjà  à  plusieurs  reprises  montré  toute  la 
valeur. 

I.  Aperçus  cliniques.  — A.  Symptômes. — 
IvC  malade  atteint  de  fissure  de  l’anus  est  généra¬ 
lement  un  homme  jeune,  de  vingt  à  quarante 
aiLs  environ.  Ce  n’est  pourtant  pas  une  règle  ab¬ 
solue.  On  peut,  en  effet,  la  rencontrer  chez  la 
femme  et  aux  extrêmes  limites  de  la  vie  ;  et  elle 
n’est  pas  rare  chez  le  nourrisson. 

Dans  les  cas  les  plustjqjiques,  le  patient  raconte 
qu’il  est  pris  un  certain  temps  après  la  selle  —  va¬ 
riable  de  dix  à  trente  minutes  et  même  plus  — 
d’une  crise  souvent  extrêmement  angoissante,  de 
douleurs  anales. 

Tel  est  le  schéma  caractéristique  dont  l’observa¬ 
tion  ci-après  est  le  type. 

Observation  I.  —  M.  X...  présente  les  antécédents 
ci-après  :  paludisme,  éthylisme,  début  de  cirrhose,  syphi¬ 
lis. 

lîn  janvier  1921  :  selles  irrégulières  jacilemcni  molles. 
Douleurs  en  allant  à  la  selle,  puis  brûlures  et  irritation 
anale  extrêmement  violente,  revenant  en  crLses  quelque 
temps  après  la  selle. 

Examen.  —  Fissure  postérieure  avec  sphinctcyalgie 
guérie  par  la  Jiatile  fréquence  en  dix  séances. 

Début  du  traitement,  le  13  janvier  1921  ;  le  19  janvier, 
le  malade  est  très  bien.  Cessation  le  31  janvier  (i). 

2\u  moment  du  passage  des  matières,  il  existe 
très  souvent  une  sensation  pénible,  même  doulou¬ 
reuse,  parfois  déchirante,  mais  sur  laquelle  les 

fl)  Des  observations  que  nous  rapportons  sont  des  ob¬ 
servations  résumées.  Nous  eu  avons  extrait  les  seuls  points 
intéressant  le  sujet  que  nous  traitons. 
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malades  insistent  peu,  tant  ce  qui  va  suivre  s’im¬ 
pose  à  leur  esprit. 

Cette  douleur  s’atténue  et  quelquefois  même 
disparaît  ;  elle  est  surtout  plus  vive  quand  les 
selles  sont  dures  ;  les  selles  molles  étant  souvent 
expulsées  sans  douleurs. 

Observation  II.  —  M"''  D...;  antécédents:  lithiase 
vésiculaire,  constipation,  stase  iléale,  dyspepsie  secon¬ 
daire,  hémorroïdes. 

Eu  avril  1921,  très  grande  constipation.  A  l’examen  : 
grosses  hémorroïdes  externes,  spasme  du  s])hincter, 
utérus  très  sensible,  sensibilité  vive  sur  le  coccyx,  sensi¬ 
bilité  très  vive  dans  l'anus  à  la  région  postérieure,  où  l'on 
sent  comme  une  petite  ulcération  verticale  à  bords  un  peu 
saillants. 

Ea  malade  ne  peut  supporter  la  position  assise  à  cause 
des  douleurs.  Ea  selle  est  précédée  aussi  de  douleurs  vio- 

Si  les  selles  sont  liquides,  la  malade  souffre  peu,  mais  si 
les  selles  sont  solides,  les  douleurs  sont  très  vives. 

Traitement  ':  haute  fréquence. 

Des  malades  comparent  cette  douleur,  à  une 
cuisson,  à  une  brûlure,  au  fer  rouge  même,  ou 
bien  à  une  décliirure,  à  un  arrachement  ou  à  une 
torsion  ;  mais,  quelle  que  soit  la  comparaison 
utilisc^e,  elle  traduit  toujours  une  sensation  très 
violente. 

Observation  III.  —  M.  O.  D...,  âgé  de  quarante-deux 
ans,  névropathe. 

Est  examiné  le  5  février  1913.  Depuis  un  an,  il  souffre, 
par  périodes  de  crises  de  brûlures  très  douloureuses  sur¬ 
venant  quinze  minutes  après  la  selle  et  durant  trois  à 
quatre  heures. 

Il  prend  grand  soin  de  ne  pas  être  constipé  et  il  utilise 
des  laxatifs  ou  un  petit  lavement  glycérine. 

A  l'examen  :  on  note  quelques  hémorroïdes,  ime  fis¬ 
sure  postérieure  et  une  antérieure.  On  fait  de  la  haute 
fréquence,  le  14  février  1913,  et  après  quatre  à  cinq 
séances, la  douleur  vive  a  disparu.il  reste  une  sensation 
de  poids  et  de  gêne. 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  douleur  atteint  nue 
intensité  effrayante  ;  elle  devient  une  vraie  tor¬ 
ture,  au  point  que  certains  malades  ont  été  jus¬ 
qu’à  se  suicider. 

Da  durée  de  la  crise  est  variable  :  dix  minutes, 
une  demi-heure,  des  heures.  Puis  elle  se  calme,  et 
tout  disparaît  jusqu’à  la  crise  suivante. 

Comme  conséquence,  les  pauvres  patients  es¬ 
saient  d’éviter  ou  de  retarder  la  crise,  soit  en  iiro- 
voquant  des  selles  très  liquides  par  des  purgations 
constantes,  soit  en  se  constipant  autant  qu’ils 
peuvent,  reculant  ainsi  la  selle  qui  déclenche  la 
crise. 

Mais,  peu  à  peu,  la  douleur  peut  se  prolonger. 
Au  lieu  de  se  présenter  sous  forme  de  paroxysmes, 
elle  devient  constante  avec  des  exacerbations  de 
temps  à  autre,  surtout  après  les  selles. 

lîlle  conduit  à  l’usage  et  à  l’abus  des  calmants 
N»  4 
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et  de  la  morphine  en  particulier.  Cette  deuxième 
forme,  véritable  «  état  de  mal  »,  est  beaucoup  plus 
rare.  Nous  ne  l’avons  rencontrée,  pour  notre  part, 
qu’une  fois. 

Observation  IV.  —  de  M...,  est  vue  eu  mai  1922. 
Depuis  un  mois,  elle  souffre  atrocement,  de  façon  cons¬ 
tante  de  l’anus,  avec  des  crises  d’exacerbations  violentes, 
survenant  après  les  selles  sans  hèmorraj'ies,  ni  ècoule- 

D’examen  est  quasi  impossible.  Pourtant,  à  la  partie 
postérieure  de  l’anus,  on  découvre  la  fissure.  Au  toucher, 
spasme  intense  et  douleur  exquise  sur  la  fissure. 

Le  début  du  traitement  par  la  haute  fréquence  a  eu 
lieu  le  15  mai  1922  ;  dix  jours  après  le  début,  on  note 
ime  sédation  très  marquée;  le  25  mai,  la  guérison  est 
complète,  en  tout,  après  quinze  séances. 

I/a  douleur  est  le  plus  souvent  localisée  au  canal 
anal.  Il  est  rare  qu’elle  irradie  vers  le  rectum,  la 
prostate,  la  vessie  ou  l’utérus,  les  aines  et  les 
cuisses,  mais  on  en  observe  pourtant  des  cas. 

Observation  V.  —  M.  P...,  cinquante  et  un  ans.  Est 
vu  le  13  janvier  1918.  Il  a  une  vieille  entérite,  de  l’appendi¬ 
cite,  mais  pas  de  troubles  à  la  défécation. 

Dix  à  vingt  minutes  après  la  selle,  il  éprouve  des  élan¬ 
cements,  des  battements  dans  le  rectum  et  dans  la  cuisse 
durant  vingt  à  trente  minutes. 

Il  obtient  la  selle  par  des  suppositoires  à  lu  glycérine; 
les  matières  sont  eu  chipolatas.  Pas  de  glaires.  Pus  de 

On  pratique  la  rectoscopie.  On  pénètre  jusqu’à  22  cen¬ 
timètres. 

Pas  de  tumeur,  pas  d’ulcération. 

Spasme  de  l’angle  sigmoïde. 

La  muqueuse  rectale  est  légèrement  rouge  par  places, 
et  un  peu  granuleuse. 

Le  maximum  des  lésions  est  localisé  à  l’anus  :  l’orifice 
interne  est  très  congestionné,  très  rouge]  on  sent  qu’il  va 
saigner  et  la  région  est  très  douloureuse. 

L’examen  provoque  des  douleurs,  irradiant  du  périnée 
à  la  face  interne  des  cuisses,  dont  se  plaint  le  malade. 

A  l’orifice  externe,  partie  postérieure  :  deux  petites 
fissures  superficielles. 

Hémorroïdes  légères  et  insignifiantes. 

bas  écoulements,  les  pertes  de  sang  sont  e.xcep- 
tionnels,  à  moins  qu’il  n’y  ait  des  hémorroïdes 
ou  que  des  traitements  ou  des  manœuvres  intem¬ 
pestives  des  malades  provoquent  des  trauma¬ 
tismes  ou  des  irritations  locales. 

On  rencontre  encore  fréquemment  une  légère 
perte  de  sang  à  l’occasion  des  selles,  surtout  si  les 
scybales  sont  dures  ou  volumineuses. 

1,’état  général  des  patients  se  re.ssent  profondé¬ 
ment  de  ces  crises  douloureuses  ;  on  note  de  l’in¬ 
somnie,  de  l’amaigrissement,  de  la  coastijiation 
ou  de  la  diarrhée  provoquée. 

I^es  complications  du  fait  même  de  la  fnssure 
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n’existent  pour  ainsi  dire  pas.  Klles  résultent  le 
plus  .souvent  de  la  répercussion  sur  l’état  général; 
de  l’intensité  ou  de  la  durée  de  la  douleur  ou  des 
traitements,  ainsi  que  des  manœuvres  de  toutes 
natures  employées  par  les  malades  exaspérés 
par  leur  souffrance,  pour  essayer  de  se  soula- 
ger. 

C’est  donc,  en  somme,  une  affection  bénigne 
qui  ne  devient  grave  que  par  la  douleur  et  les 
tentatives  des  patients  pour  s’y  soustraire,  et  par 
les  répercussions  sur  l’état  général. 

Aussi,  le  prono.stic  n’en  e.st-il  pas  si  bénin  qu’on 
le  croit  généralement,  et  la  connaissance  d’une 
bonne  thérapeutique  est-elle  extrêmement  utile. 

La  recherche  de  la  fissure  n’est  certes  pas  une 
cho.se  aisé'e,  c’est  pourquoi  il  faut  .se  placer  dans 
les  meilleures  conditions  possibles. 

Le  malade  est  couché  sur  son  côté  gauche,  la 
jambe  gauche  allongée,  la  jambe  droite  repliée, 
la  cuisse  .sur  le  ventre,  la  jambe  sur  la  cuis.se,  comme 
si  le  patient  voulait  embrasser  son  genou  ;  un  excel¬ 
lent  éclairage  dirigé  vers  l’anus  e.st  indispen- 
.sable. 

Il  faut  rassurer  le  plus  complètement  po.ssible 
le  malade,  lîn  effet,  la  crainte  de  l’examen  peut 
amener  une  contraction  telle  de  tout  l'organisnie, 
des  fesses  en  particulier,  que  toute  exploration 
est  irréalisable. 

Aussi  doit-on  user  d’infiniment  de  patience  et 
de  douceur,  car,  en  plus  de  la  crainte  qui  contracte 
le  malade,  les  lésions  sont  assez  atrocement  dou¬ 
loureuses  pour  rendre  souvent  l’examen  impos¬ 
sible.  Nous  avons  souvenance  d’un  malade  chez 
lequel  la  plus  minime  investigation  fut  complète¬ 
ment  impossible,  tant  la  douleur  était  vive.  Ce  ne 
fut  qu’après  deux  séances  de  haute  fréquence  que 
nous  pûmes  explorer  la  région  et  faire  le  diagnos¬ 
tic  de  fissure. 

Observation  VI.  —  M.  R..., -âgé  de  .soixante  et  onze 
ans,  atteint  d’anite,  est  vu  le  5  niai  1918. 

Il  est  pris  après  la  selle  d’une  crise  douloureuse  violente 
à  l’anus,  sous  forme  d’élancements,  accompagnés  de 
prurit  péri-anal. 

Il  y  a  une  selle  tous  les  jours.  Si  elle  est  facile,  il  ne 
souffre  pas;  sinon,  la  douleur  se  produit. 

Le  toucher  rectal  est  impossible,  à  cause  de  la  douleur 
et  d’un  spasme  intense.  On  ne  peut  faire  aucun  examen. 

On  fait  deux  séances  de  haute  fréquence  qui  déter¬ 
minent  une  détente  telle  que  le  malade  dit  qu’il  est  en 
paradis  depuis.  On  peut  alors  pratiquer  un  examen  com¬ 
plet  et  on  note  quelques  hémorroïdes,  un  spasme  du 
sphincter,  une  fissure  postérieure. 

Le  plus  souvent,  avec  douceur  et  précaution,  le 
malade  rassuré  et  relâché  autant  que  possible, 
on  jieut  examiner  l’anus. 
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Placé  derrière  le  patient,  et  soulevant  de  la 
main  gauche  sa  fesse  droite,  on  abaisse  la  fesse 
gauche  de  la  main  droite,  et  peu  à  peu,  en  se  rap¬ 
prochant  de  l’anus,  on  en  déplisse  doucement  les 
plis  avec  beaucoup  de  lenteur  et  de  précaution, 
ha  recherche  doit  être  minutieuse  et  prolongée,  car 
la  lésion  se  cache  au  fond  des  plis  et  elle  peut  être 
très  minime,  insignifiante  même.  C’est  vers  la 
région  postérieure  de  l’anus  qu’on  la  rencontre 
dans  la  majorité  des  cas,  et  c’est  là  qu’il  faut  sur¬ 
tout  porter  ses  investigations.  On  découvre  alors, 
après  avoir  étalé  les  plis  anaux,  au  niveau  du 
sphincter  lui  même,  très  souvent,  mais  pas  tou¬ 
jours,  au  milieu  de  paquets  héniorroïdaires,  une 
petite  ulcération.  Cette  petite  ulcération,  de  forme 
allongée,  a  son  grand  axe  dirigé  suivant  l’axe 
même  du  canal  anal.  On  peut  n’en  découvrir  que 
l’extrémité  externe,  son  extrémité  interne  se  ca¬ 
chant  dans  le  canal  anal.  Si  on  peut  la  voir 
tout  entière,  c’est  une  ulcération  de  2  à  3  mil¬ 
limètres  à  I  centimètre,  parfois  plus,  de  lon¬ 
gueur,  sur  I  à  2  millimètres  de  largeur  eu 
général.  Son  extrémité  interne  s’effile  en 
pointe,  tandis  qu’elle  est  plus  large  vers  son 
extrémité  externe,  ayant  un  peu,  dans  son  en¬ 
semble,  une  forme  de  massue. 

Observation  VII.  —  M.  K...,  âgé  de  trente-six  ans, 
a  eu  autrefois  un  lupus. 

Vers  le  10  février  1921,  il  éprouve  à  la  fin  de  la  déféca¬ 
tion  une  doideur  atroce,  déchirante,  puis  après  la  selle 
et  au  maxiniuni  quinze  minutes  après  la  défécation, 
une  crise  douloureuse  très  violente. 

La  crise  a  débuté  après  la  constipation  causée  durant 
la  guerre  par  l’alimentation. 

On  constate  l’existence  d’une  fissure  à  la  face  posté¬ 
rieure  de  l’anus,  large  et  formant  im  creux  en  raquette 
à  bords  élevés  vers  la  région  externe. 

h’ulcération  est  très  suiierficielle  et  très  plate,  et 
son  fond  gris  rosé  saigne  assez  facilement  quand  ou 
l’étire.  Il  n’y  a  pas  de  suppuration,  à  moins  d’irri¬ 
tation  étrangère,  hes  bords  en  sont  minces  et 
plats,  mais  tout  de  même  très  légèrement  suré¬ 
levés,  à  un  examen  attentif,  vers  sa  portion  ex¬ 
terne  où  ils  peuvent  même  former  une  sorte  de 
rebord,  une  espèce  de  capuchon  qui  la  recouvre. 
Très  souvent,  mais  non  toujours,  un  ou  deux  replis 
cutanés  prolongent  les  bords  en  dehors.  Souples, 
non  ulcérés,  longs  quelquefois  de  plusieurs  centi¬ 
mètres,  saillants  de  i  à  5  ou  10  millimètres,  ils 
forment  deux  sortes  de  petits  piliers  {senlinel 
;^t7fisdeHirschmarm).  Toute  la  lésion  est  toujours 
très  souple. 

Tels  sont  les  caractères  de  cette  ulcération,  soit 
à  l’examen  direct,  soit  au  rectoscope. 

Elle  mérite  bien  son  nom  de  fissure,  car  ou  pour¬ 


rait  la  prendre  pour  im  éclatement  de  la  mu. 
queuse  qu’on  a  provoqué  en  déplissant  Tanus. 

Observation  VIII.  —  M»"!  O...,  âgée  de  trente-neuf 
ans,  a  eu  une  recto-colite  amibienne.  Vers  le  18  octo¬ 
bre  1922,  elle  éprouve  de  la  douleur  anale  à  la  défécation. 
Cette  douleur  se  cahne  légèrement  après,  puis  reprend 
avec  intensité  toute  la  matinée. 

A  l’examen,  on  note  à  la  partie  postérieure  de  l’anus 
ime  petite  ulcération  superficielle  dirigée  suivant  les  plis 
anaux. 

Au  toucher,  on  note  une  fissure  postérieure  formée 
d’une  petite  ulcération  plate,  mince,  allongée  dans  sa 
moitié  interne  et,  dans  sa  moitié  externe,  présentant  un 
rebord  saillant  qui  crée  deux  sortes  de  petits  piliers  de 
chaque  côté  vers  l’extrémité  externe  et  faisant  comme  une 
sorte  de  capuchon. 

Ou  tait  uu  traitement  par  la  haute  fréquence. 

Cette  exploration  doit  être  complétée  par  le 
toucher  rectal. 

hes  recommandations  de  douceur,  de  lenteur 
sont  encore  plus  de  mise  ici  que  pour  l’examen 
visuel.  Ce  toucher  a  pour  but  de  confirmer  le 
diagnostic,  mais  il  peut  être  encore  plus  utile 
parfois,  en  constituant  le  seul  moyeu  de  le  faire,  ' 
quand  l’examen  direct  n’a  pas  permis  de  décou¬ 
vrir  la  fissure.  Il  va,  en  effet,  nous  donner  des  ren¬ 
seignements  très  précieux,  comme  on  peut  le  voir 
par  l’observation  ci-après  : 

Observation  IX.  —  M.  M...,  âgé  de  quarante  ans, 
présente  en  juin  1921  de  la  constipation  intense. 

La  défécation  est  très  douloureuse,  surtout  si  le  bou¬ 
chon  est  dur. 

On  ne  trouve  rien  à  l’examen  de  l’anus,  mais,  au  tou¬ 
cher  rectal, du  sphinctérospasme,  et  une  sorte  de  ligne  ferme 
très  douloureuse,  suivant  l’axe  anal  de  la  région  posté¬ 
rieure  gauche. 

A  la  rectoscopie,  rien  de  notable. 

L’anus  est  très  rouge,  et  le  long  d’im  axe  vertical  pos¬ 
térieur,  légèrement  à  gauche,  il  y  a  une  petite  plaie  allon¬ 
gée  saignant,  se  terminant  par  un  repli  en  feuillets  de 
livre  à  son  extrémité  externe. 

he  malade  étant  dans  la  position  décrite  ci- 
dessus,  l’index  droit  du  médecin  coiffé  d’un  doig- 
tier  en  caoutchouc  souple  et  mince,  copieusement 
enduit  de  vaseline,  tandis  que  la  main  gauche 
soulève  légèrement  la  fesse  droite  du  malade,  est 
porté  à  l’anus,  puis  introduit  très  lentement,  très 
doucement,  dans  le  canal  anal,  en  en  suivant  bien 
la  direction. 

Ce  doigt  perçoit  une  contracture  très  notable 
du  sphincter;  Il  faut  la  vaincre  tout  doucement, 
sans  brutalité,  horstiu’on  a  pénétré  dans  la  lu¬ 
mière  du  conduit  anal,  le  doigt  s’y  sent  vigoureu¬ 
sement  serré. 

Après  avoir  pénétré  dans  Tanus,  on  revient 
«  sur  ses  pas  »  en  dirigeant  la  pulpe  de  l’index  vers 
la  fissure,  si  on  Ta  découverte,  sinon,  vers  la  région 
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postérieure.  Si  on  n’y  trouve  rien,  il  faut  lentement 
et  doucement  explorer  toute  la  circonférence 
de  l’anus. 

lyes  renseignements  donnés  par  cette  explora¬ 
tion  sont  de  deux  ordres  : 

D’abord,  la  pulpe  du  doigt  perçoit  nettement 
la  fissure  qui  donne  la  sensation  d’une  fente 
étroite,  à  grand  axe  parallèle  à  l’axe  anal,  très 
souple  dans  son  ensemble,  mais  dont  les  bords, 
très  peu  surélevés  et  très  légèrement  plus  fermes, 
sont  nettement  perceptibles  tout  particulièrement 
dans  la  portion  externe  de  l’ulcération. 

Ces  indications  sont,  certes,  des  nuances  assez 
délicates,  mais  pourtant  bien  caractéristiques. 
Surtout  on  note  qu’il  n’y  a  aucune  induration, 
aucun  bourgeon,  et  qu’il  faut  une  exploration 
minutieuse  pour  percevoir  les  caractères  ci-dessus. 

Enfin,  la  pression  sur  cette  ulcération  détermine 
une  douleur  très  vive,  exquise,  tandis  que  la  pres- 
.«ion  sur  toutes  les  autres  parois  du  canal  est  indo¬ 
lore.  Dès  qu’on  api)uie  sur  l’ulcération,  on  pro¬ 
voque  un  cri  du  malade,  et  souvent  un  .spasme  du 
spliincter. 

Voici  les  renseignements  très  précis  et  très 
intéressants  que  donne  le  toucher,  et  sur  lesquels 
nous  voulions  imsister  :  spasme  du  sphincter,  dé¬ 
couverte  et  caractère  de  V ulcération,  douleur  exquise 
et  localisée. 

Pour  confirmer  toutes  ces  données  et  découvrir 
la  fissure  que  le  toucher  a  dépistée,  mais  que 
l’examen  direct  n’a  pas  permis  d’apercevoir,  on 
peut  pratiquer  une  anoscopie. 

En  général,  cet  examen  est  inutile. 

Il  est  toujours  douloureux  pour  être  fructueux, 
car  il  faut  distendre  l’anus  pour  arriver  à  voir  la 
fissure.  Il  doit  être  pratiqué  avec  les  mêmes  pré¬ 
cautions  de  douceur  et  de  lenteur  recommandées 
pour  le  toucher.  Il  permet  d’apprécier  la  contrac¬ 
ture  du  sphincter  que  nous  avons  signalée  et  de 
caractériser  l’ulcération  telle  nous  l’avons  dé¬ 
crite.  Il  ne  donne  pas  d’autres  renseignements, 
et,  à  notre  aAis,  l’examen  direct  et  le  toucher  per¬ 
mettent  de  faire  le  diagnostic  et  y  suffisent. 

Observation  X.  —  M"''’  A...  est  âgée  de  quarante- 
.sept  ans.  Il  y  a  huit  ans.  elle  a  déjà  subi  une  dilatation 
pour  fi.ssure  anale  par  le  D''  Souligoux. 

Amélioration  pendant  dix-huit  mois. 

Elle  voit  survenir,  après  la  garde-robe,  une  boule  qu'elle 
peut  rentrer.  Garde-robe  difficile.  Matières  dures.  Hé¬ 
morragies. 

Elle  va  mieux  à  la  selle  avec  lavement  d’huile,  mais 
douleur  vive  après  la  selle,  qui  marque  le  début  des  dou¬ 
leurs  pour  toute  la  journée. 

Toucher  rectal  à  la  partie  postérieure  de  l’anus  :  fissure, 
spasme  intense  du  sphincter;  douleur  vive  sur  la  fissure. 

Traitement  :  haute  fréquence. 
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Examen.  —  Le  22  novembre  1922.  A  la  région 
postérieure  de  l’anus,  petite  ulcération  un  peu  irré¬ 
gulière  de  forme  presque  arrondie,  saignant  quand 
on  l’examine,  à  bord  très  souple  et  se  terminant  vers 
la  région  externe  par  deux  sortes  de  petites  marisques 
souples,  allongées.  Spasme  notable  du  sphincter  au 
toucher. 

Le  29  novembre  1922,  rectoscopie  :  à  la  partie  postérieure 
e't  tout  à  fait  externe  de  l’anus,  petite  plaie  allongée  très 
étroite,  i  à  2  millimètres,  longueur  2  centimètres,  se  ter¬ 
minant  à  l’extérieur  par  une  sorte  de  petit  prolongement 
saillant,  non  ulcéré,  formant  comme  une  sorte  de  pilier 
souple.  ■ 

Observation  XI.  —  M.  L...,  âgé  de  quarante-deux 
ans,-  a  eu  une  appendicite  avec  abcès.  A  subi  l’appendi¬ 
cectomie. 

Depuis  un  au,  il  a  une  selle  forte  et  dure,  et  des  crises 
de  douleurs  après  les  selles,  par  périodes  de  quatre  à  cinq 
jours,  et  bien-être  entre  temps. 

Il  y  a  un  mois  et  demi,  retour  des  douleurs  brusquement, 
et  depuis,  il  garde  de  la  douleur  quelque  temps  après  la 

A  l’anus,  on  note  quelques  hémorroïdes. 

En  écartant  la  partie  postérieure  gauche  de  l’anus,  on 
voit  l’origine  de  la  fissure. 

Au  toucher  rectal,  on  sent  à  la  partie  postérieure  des 
bourrelets  verticaux  très  sensibles. 

La  rectoscopie  montre  un  rectum  rouge  et,  à  la  partie 
postérieure  de  l’anus,  une  fissure  verticale  très  nette. 

On  fait  de  la  haute  fréquence  le  10  mai  1921. 

Les  deux  à  trois  séances  du  début  donnent  une  grande 
amélioration. 

La  guérison  est  obtenue  ou  dix  séances. 


B.  Diagnostic.  —  De  diagnostic  de  la  fissure 
anale  est,  en  général,  très  facile. 

Da  crise  douloureuse  qui  suit  la  selle  est  un 
syndrome  si  typique  qu’il  entraîne  à  lui  seul  le 
diagnostic,  et  l’exploration  permettra  de  dépister 
et  localiser  sûrement  la  cause. 

D’atteinte  profonde  de  l’état  général,  l’amaigris¬ 
sement,  la  dépression  nerveuse  qui  sont  la  consé¬ 
quence  des  tortures  du  malade,  en  certains  cas  les 
troubles  intestinaux  :  constipation  ou  diarrhée 
provoquée  ;  les  lésions  locales  entretenues  par  des 
tentatives  irraisonnées,  répétées  des  pauvres  pa¬ 
tients,  ne  pourraient  tromper  qu’un  observateur 
superficiel,  car  il  est  toujours  facile  de  retrouver  h 
l’origine  de  toutes  ces  complications  secondaires, 
les  crises  douloureuses  primitives. 

Mais,  quand  les  douleurs  sont  devenues  sub- 
intrantes  et  permanentes,  on  peut  plus  facilement 
être  amené  à  croire  à  l’existence  d'un  cancer. 

Mais  l’exploration,  en  montrant  l’absence  de 
toute  lésion  sérieuse  et  en  permettant  de  décou- 
v’rir  la  fissure,  impose  le  diagnostic. 

De  risque  plus  grand  en  ces  cas,  c’est  de  ne  pas 
découvrir  la  fissure  et  de  mettre  sur  le  compte 
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d’hémorroïdes  et  d’un  état  nerveux  les  douleurs 
anales  et  de  priver  ainsi  un  malade  d’une  théra¬ 
peutique  vraiment  efficace;  mais, grâce  à  un  inter¬ 
rogatoire  plus  serré  qui  permet  de  retrouver,  au 
début  des  accidents,  les  crises  caractéristiques  ;  et 
aussi  à  uu  examen  très  minutieux  de  l’anus,  on 
décoüvre  la  petite  fissure  qui  conduit  au  diagnostic 
réel  et  au  traitement  qui  en  découle. 

Est-il  possible  de  confondre  une  fissure  anale 
dite  sphinctéralgique  avec  une  autre  lésion? 

On  a  dit  que  toute  ulcération  anale  pouvait  dé¬ 
terminer  des  crises  sphiUctéralgiques,  tout  comme 
la  fissute  que  nous  étudions.  Nous  ne  le 
croyons  pas  ;  en  tout  cas,  nous  n’avons  jamais 
rencontré  de  cas  semblables  :  la  crise  typique 
que  nous  avons  décrite  appartient,  pour  nous,  en 
propre  à  la  fissure  de  Boyer. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  voir  de  nombreux 
malades  atteints  de  lésions  anales  variées,  et  ja¬ 
mais  nous  n’avons  retrouvé  chez  eux  la  crise 
sphinctéralgique  de  la  fissure.  Ees  autres  lésions 
en  eSet,  quelles  qu’elles  soient,  entraînent  des 
douleurs  bien  différentes.  Elles  peuvent  déter- 
minet  des  crises  d’exacerbation,  c’est  certain, 
mais  celles-ci  n’ont  ni  la  précision  ni  la  répé¬ 
tition  rythmique  des  crises  sphinctéralgiques  : 
apparition  régulière  un  certain  temps  après  la 
selle,  exaspération  progressive,  puis  disparitiouj 

Dans  ces  cas,  en  effet,  les  poussées  d’exacerba¬ 
tion  se  reproduisent  irrégulièrement  après  ou 
loin  des  selles,  plusieurs  fois  dans  la  journée,  et  ne 
suivent  pas  la  courbe  régulière  de  la  douleur  dans 
la  crise  sphinctéralgique. 

Dans  les  lésions  anales  variées,  la  douleur  à  la 
défécation  est  toujours  importante,  souvent  la 
plus  importante.  Elle  peut  se  prolonger  et  long¬ 
temps  même  après  la  selle,  mais  l’accalmie  qui 
survient  régulièrement  après  la  selle  dans  la 
fissure,  n’existe  pas  ici,  et  la  douleur  de  la  déféca¬ 
tion,  qui  est  de  second  plan  dans  la  fissure  à  côté 
de  la  crise  tardive,  est  ici  presque  toujours  de  pre¬ 
mier  plan. 

Enfin,  sauf  dans  la  forme  envisagée  ci-dessus, 
entre  les  crises,  la  fissure  est  à  peu  près  indolore. 
Il  est  bien  rare  qu’il  en  soit  ainsi  dans  les  lésions 
anales,  ou  bien  alors  elles  se  bornent  à  être  dou¬ 
loureuses  au  moment  de  la  défécation,  ce  qui  en 
distingue  encore  mieux  là  symptomatologie  de 
celle  de  la  fissure.  En  général,  le  malade  sent  sa 
lésion  d’une  façon  plus  constante  entre  les  dou¬ 
leurs  de  défécation  et  entre  les  crises  d’exacer¬ 
bation  possibles  dans  l’intervalle  des  défécations. 
Cette  douleur  peut  être  légère  :  une  gêne,  un  poids, 
ou  atteindre  une  acuité  plus  grande,  cuisson,  brû¬ 
lure,  jusqu’à  devenir  persistante,  intolérable  comme 
en  certains  cancers  anaux  si  terribles. 


Il  semble  donc  que  la  simple  étude  du  tableau 
douloureux,  sans  parler  des  sécrétions,  des  hémor¬ 
ragies,  ne  permette  plus  de  prendre  pour  une  fis¬ 
sure  des  lésions  variées  plus  ou  moins  graves  de 
l’anus. 

D’examen  local,  d’ailleurs,  doit  enlever  tous  les 
doutes. 

Il  faut  d’abord  nous  arrêter  un  instant  aux 
hémorroïdes.  Très  souvent,  en  effet,  fissures  et 
hémorroïdes  coexistent. 

S’il  n’y  a  pas  d’hémorroïdes,  le  problème  est 
simple  ;  mais  s’il  en  existe,  ou  bien  on  peut 
leur  attribuer  tout  le  syndrome,  ou  bien 
ne  pas  découvrir  la  fissure  au  milieu  des  pa¬ 
quets  hémorroïdaires.  Comme  règle  absolue, 
il  faut  s’imposer  de  rechercher  la  fissure 
quand  un  malade  a  décrit  le  syndrome  de  la  crise 
spliinctéralgique  :  les  hémorroïdes  seules  n’y 
donnent  pas  naissance.  Si  le  syndrome  existe,  il  y 
a  autre  chose  que  des  hémorroïdes,  il  faut  cher¬ 
cher  et  trouver. 

Et,  d’ailleurs,  nous  ajoutons  que,  si  on  ne 
trouve  pas  la  fissure,  il  u’eir  faudra  pas  moins 
conclure  à  la  haute  fréquence,  qui  est  aussi  un  bon 
traitement  des  hémorroïdes. 

Faut-il  nous  étendre  sur  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  des  ulcérations  anales  à  propos  de  la  fissure? 

Vraiment,  cela  nous  semble  hors  de  propos,  du 
moment  que  le  médecin  est  bien  imprégné  de 
cette  idée  que  toute  douleur  anale  exige  un  exa¬ 
men  direct  et  un  toucher,  car  si  une  lésion  autre 
que  la  fissure  détermine  un  syndrome  qui  puisse 
vaguement  rappeler  celui  qu’elle  provoque,  il  n’y 
a  pas  de  lésion  qui  puisse,  à  l’œil  ou  au  doigt,  être 
confondue  avec  elle,  à  part  les  ulcérations  sur 
lesquelles  nous  nous  arrêterons  plus  loin,  et 
encore. 

Des  plaies  consécutives  à  un  traumatisme  sont 
facilement  distinguées  par  les  commémoratifs 
et  leur  aspect. 

De  cancer  anal,  avec  ses  bourgeons  et  sa  consis¬ 
tance  dure,  ne  peut  pas  prêter  à  confusion. 

En  cas  de  blennorragie,  il  y  a  une  ano-rectite 
intense  avec  uu  écoulement  purulent  abondant. 
Et  la  recherche  du  gonocoque  lève  tous  les 
doutes. 

De  chancre  mou  fissuraire  est  rarement  doulou¬ 
reux.  Il  est  généralement  multiple  et  suppure 
beaucoup. 

De  chancre  induré  peut  prêter  à  confusion,  car, 
par  suite  de  sa  localisation,  il  prend  facilement 
une  forme  en  fissure  ou  en  feuillet  de  livre.  Dé  dia¬ 
gnostic  peut  être  très  épineux.  Au  toucher  ou  à  la 
palpation,  ou  constate  une  induration,  qu’on  ne 
rencontre  jamais  dans  la  fissure.  Enfin,  il  existe 
ime  pléiade  ganglionnaire  qui  est  caractéristique. 
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Kn  cas  de  plaques  muqueuses,  de  fissures  s5T)lii- 
Htiques  secondaires,  l’erreur  est  impossible,  car 
les  lésions  sont  multiples  et  s’accompagnent  d’au¬ 
tres  manifestations  de  la  sj'pliilis. 

lycs  gommes  sont  très  rares  et  d’un  aspect  très 
différent  de  la  fissure. 

I^es  ulcérations  tuherculcuses  pourraient  plus 
facilement  prêter  à  confusion.  Ivn  effet,  elles  sont 
le  plus  souvent  souples  et  peu  profondes.  Pour¬ 
tant,  en  les  examinant  de  près,  on  voit  qu’elles 
sont  plus  étendues,  que  les  bords  eu  sont  plus 
irréguliers  et  plus  minces,  que  le  fond  en  est  plus 
tomenteux,  quelquefois  semé  de  points  jaunes. 
Enfin  l’ulcération  suppure  toujours  un  peu. 

C’est  surtout  la  forme  de  l’ulcération  qui  est 
caractéri.stique.  Au  lieu  de  cette  petite  plaie 
souple,  à  bords  minces,  régulière,  longue,  en  bou¬ 
tonnière  ou  en  mas.sue,  à  fond  plat,  on  trouve  une 
plaie  plus  ou  moins  arrondie,  de  forme  irrégu¬ 
lière,  à  bords  déchiquetés,  à  fond  tomenteux,  gra¬ 
nuleux,  saignant  et  suppurant. 

Enfin,  il  re.ste  des  %ücérations  simples  ou  dites 
variqueuses,  qu’on  trouve  avec  les  hémorroïdes 
et  qui  peuv'ent  avoir  tous  les  caractères  de  la 
fissure  sphinctéralgique,  mais  ici,  il  n’y  a  pas,  à 
notre  avis,  de  diagnostic  à  faire.  vSans  vouloir 
entrer,  en  effet,  dans  des  discussions  pathogé¬ 
niques  encore  ouvertes  et  inutiles,  nous  iDensons  que 
l’ulcération  simple,  telle  que  nous  l’avons  décrite, 
peut  exister  et  persister  après  traitement  quel 
qu’il  soit,  mais  du  moment  qu’elle  ne  déclenche 
pas  la  crise  douloureuse,  elle  n’a  pas  d’existence 
pathologique.  Cette  petite  ulcération  est  négli¬ 
geable;  elle  ne  réclame  pas  de  thérapeutique.  lîlle 
n’acquiert  une  existence  qu’à  partir  du  moment  où, 
de  fissure  anale,  elle  devient  sphinctéralgique,  c’est- 
à-dire  engendre  la  crise  douloureuse. 

lît  c’est  seulement  dans  ce  cas  que  nous  conseil¬ 
lons  la  thérajMîutique  ci-après  qui,  en  dehors  de 
cette  manifestation  douloureuse,  serait  hors  de 
propos. 

Si  la  fissure,  l’ulcération  sans  crise,  se  ren¬ 
contre  au  milieu  d’hémorroïdes,  ce  sont  ces  der¬ 
nières  seules  qui  commandent  les  indications 
thérapeutiques. 

Observation  XII.  —  M.  T...,  est  atteint  d’héinor- 
roïclc.s  et  de  fl.ssure.  En  octobre  1921,  il  a  depiii.s  quel¬ 
ques  mois  des  hémorragies  rectales,  rares  et  pa.ssagôres. 

Depuis  quinze  jours,  les  pertes  de  sang  sont  journalières. 
Ee  sang  est  très  rouge,  arrosant  la  selle. 

On  fait  une  rectoscopie  qu'on  pousse  jusqu'à  20  centi¬ 
mètres.  Aucune  tmneur  ni  ulcération  ne  sont  visibles, 
mais  on  note  à  l’anus  de  gro.sscs  hémorroïdes  violacées 
et  même  saignant  sous  l’examen. 

Il  y  a  également  une  fissure  à  la  face  postérieure, 


C.  Traitement.  —  Ee  traitement  de  la  fis¬ 
sure  peut  parfois  être  réalisé  très  sim23lement. 

Dans  les  cas  récents,  légers,  quelques  jirécau- 
tions  d’hygiène  suffiront. 

Chez  certains  malades  constiiiés,  le  soulagement 
sera  obtenu  par  des  selles  faciles  et  régulières. 

Des  bains  de  siège,  des  pommades  calmantes 
avec  collargol,  cocaïne,  orthoforme,  scuroforme, 
peuvent  faire  disparaître  les  crises.  On  a  noté 
aussi  des  attouchements  avec  certaines  substan¬ 
ces,  telles  que  le  nitrate  d’argent,  l’ichtj'ol,  etc. 

Mais  il  faut  reconnaître  que  cette  heureuse 
éventualité  est  rare  et  ne  se  jiroduit  jjas  dans  les 
formes  sérieuses.  D’atrocité,  la  persistance  des 
crises,  leur  répercussion  sur  l’état  général  exigent 
une  thérapeutique  jilus  active. 

Aussi,  à  côté  de  traitements  variés  sur  lesquels 
nous  n’insisterons  pas,  excision,  etc.,  il  en  reste 
deux  en  jirésence  et  qui  permettent  de  guérir  les 
crises  .siihinctéralgiques  :  c’est  la  dilatation  et  la 
haute  fréquence  intrarectale. 

Haute  fréquence.  —  Da  haute  fréquence 
appliquée  localement,  selon  le  procédé  indiqué 
par  Doumer  en  1897,  guérit  les  malades  dans  une 
jirojiortion  telle  que,  sans  hésitation  aucune,  on 
doit  d’abord  les  soumettre  à  ce  traitement  et 
n’intervenir  par  les  méthodes  chirurgicales  qu’en 
cas  d’échec. 

Un  a]ij)areillage  puissant  de  haute  fréquence 
suffit,  mois,  iiour  certains  auteurs,  il  y  aurait  inté¬ 
rêt  à  jiosséder  un  dispositif  permettant  le  choix  de 
la  polarité,  parce  que,  lorsque  l’électrode  active 
est  reliée  au  positif,  les  rc^sultats  leur  ont  paru  plus 
rapides. 

Nou.s  n’avons  pas  la  même  inijiression,  mais  jiar 
contre,  nous  iiensons  que  les  anciens  aiipareils, 
qui  donnaient  une  sensation  de  vibration  fara¬ 
dique,  étaient  peut-être  meilleurs  que  ceux  dont  on 
disijose  actuellement. 

Des  électrodes  généralement  emploj^ées  sont 
les  suivantes.  : 

I O  D’électrode  de  Doumer,  qui  est  un  cône  métal¬ 
lique  de  13  centimètres  de  long  sur  2  centimètres 
et  demi  dans  son  plus  grand  diamètre.  Cette  élec¬ 
trode  s’échauffe  sous  le  passage  du  courant  et 
exerce  surtout  une  action  diathermique  ; 

2°  Des  électrodes  de  Mac  Intyre,  constituées  par 
des  tubes  de  formes  diverses  (crayons,  cônes,  etc.), 
dans  lesquels  on  a  fait  le  vide  ; 

goD’électrodecondensatricede  Oudin,  du  volume 
d’un  gros  porte-jilume,  constituée  par  une  tige 
métallique  complètement  engainée  dans  un  tube 
de  verre,  ou  encore  le  modèle  conique  que  nous 
avons  fait  construire. 
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Ces  deux  derniers  groupes  d’électrodes  laissent  , 
filtrer  à  travers  le  verre  des  milliers  de  petites 
étincelles  dont  on  peut  régler  la  puissance  à  vo¬ 
lonté  ;  mais,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  les 
étincelles  de  Mac  Intyre  sont  beaucoup  plus  douces 
que  celles  du  tube  de  Oudin.  Ces  électrodes  agis¬ 
sent  en  provoquant  de  la  diathermie  et  aussi  de 
la  fulguration. 

I/C  malade  doit  être  mis  dans  une  position  con¬ 
fortable;  le  décubitus  latéral  en  chien  de  fusil,  sur 
un  lit  ou  sur  une  chaise  longue,  est  le  plus  généra¬ 
lement  employé;  le  membre  qui  repose  sur  le  lit 
en  extension,  celui  du  côté  opposé  en  flexion,  cons¬ 
titue  la  position  de  choix. 

Ivorsque  le  malade  souffre  plus  particulière¬ 
ment  d’un  côté,  il  est  bon  de  le  faire  coucher  sili¬ 
ce  côté. 

Avant  d’introduire  l’appareil,  il  importe  d’abord 
de  faire  un  réglage  moral  du  malade,  hes  tortures 
infligées  par  la  fissure  mettent  en  éveil  l’hyper- 
excitabilité  craintive  du  sujet  à  la  seule  pensée 
qu’un  attouchement  pourrait  réveiller  de  terribles 
souffrances. 

he  traitement  n’étant  pas  douloureux,  on  peut 
rassurer  le  malade  sur  ce  qui  va  se  passer.  Ceci 
fait,  on  choisit  l’électrode  appropriée  et,  dans  ce 
choix,  on  se  guide  sur  le  degré  de  spasme  observé. 

I,es  électrodes  coniques  bien  effilées  de  Mac 
Intyre  nous  paraissent  devoir  être  choisies  de 
préférence  pour  les  toutes  premières  séances, 
parce  que  les  effluves  qui  les  traversent  sont  infini¬ 
ment  dqux  ;  mais,  dès  que  le  malade  peut  mieux 
tolérer,  il  sera  préférable  d’employer  l’électrode 
de  Oudin  ou  la  nôtre,  qui  exerce  une  action  fulgu¬ 
rante  et  diathermique  beaucoup  plus  intense. 

Après  avoir  enduit  l’électrode  de  vaseline,  on  se 
dispose  à  l’introduire  dans  l’anus.  Cette  opération 
doit  s’effectuer  sans  douleur.  On  doit  donc  se  gar¬ 
der  de  toute  manœuvre  défectueuse,  de  toute  ten¬ 
dance  à  l’effraction.  Il  faut  au  besoin,  au  début, 
se  contenter  de  la  poser  à  l’entrée  de  l’orifice  et 
d’attendre  en  exerçant  une  pression  douce  et 
constante,  ou  encore  un  léger  mouvement  de  vrille, 
que  l’électrode,  favorisée  par  les  inspirations  et  par 
l’action  analgésique  du  courant,  pénètre  dans  le 
rectum.  On  s’attache  ensùite  à  déplisser  avec  dou¬ 
ceur  la  muqueuse  de  manière  que  la  fissure  soit 
sous  l’action  du  courant. 

lyorsque,  dans  les  cas  particulièrement  défavo¬ 
rables,  l’introduction  ne  peut  se  faire  dans  toutes 
les  premières  séances,  ce  qui  est  exceptionnel,  elle 
est  toujours  possible  dans  les  suivantes. 

Il  est  bien  entendu  que  l’électrode  doit  être 
introduite,  le  courant  étant  court -circuité sur  l’opé- 
rqteur.  Quand  l’appgreil  est  en  place,  on  fait  pas¬ 


ser  le  courant  dont  on  règle  l’intensité  suivant  le 
cas  considéré,  et  en  prenant  pour  règle  de  ne  pas 
dépasser  ce  que  le  malade  peut  supporter. 

Au  bout  d’un  temps  plus  ou  -moins  long,  le 
patient  perçoit  une  sensation  de  chaleur  extrême¬ 
ment  agréable,  et  qui  lui  donne  une  impression 
de  détente.  Cette  chaleur  peut  devenir,  à  un  moment 
donné,  intolérable  ;  il  suffit  de  couper  le  courant 
sans  retirer  l’électrode,  pendant  quelques  se¬ 
condes,  pour  faire  disparaître  la  sensation.  On  peut, 
aussitôt  après,  recommencer  la  séance. 

Au  bout  de  cinq  à  dix  minutes,  suivant  le  cas, 
on  court-circuite  à  nonveau  le  courant,  on  ordonne 
au  malade  de  respirer  profondément,  on  retire 
doucement  l’électrode,  qui  est,  du  reste,  en  quel¬ 
que  sorte,  expulsée  partiellement  à  chaque  expira¬ 
tion,  et  la  séance  est  finie. 

Ive  malade  peut  alors  retourner  à  ses  occupa¬ 
tions  habituelles.  Le  traitement  ne  nécessite,  en 
effet,  aucune  immobilisation,  ce  qui  constitue  en  sa 
faveur  un  avantage  considérable. 

Il  faut  prendre  quelque  souci  de  la  conduite  du 
traitement. 

Il  ne  faut  pas  oublier  de  donner  au  sujet  des 
conseils  h3"giéniques  au  point  de  vue  fonctionne¬ 
ment  intestinal.  Les  selles  trop  dures  peuvent 
augmenter  la  douleur  ;  il  en  est  de  même  des  selles 
liquides,  acides,  qui  irritent  la  fissure  et  sont  la 
cause  des  crises  douloureuses.  Il  faut  s’arranger 
de  telle  sorte  que  la  qualité  des  selles  se  tienne 
dans  un  juste  milieu. 

Dans  certains  cas,  il  sera  même  bon  de  consti¬ 
per  le  malade  pendant  quelques  jours. 

Si,  après  une  huitaine  de  séances,  il  ne  s’est 
prodnit  aucune  amélioration,  il  est  quelquefois 
bon  d’interrompre  le  traitement  pendant  quelque 
temps  pour  le  reprendre  ensuite.  Dans  l’intervalle, 
il  se  produit  parfois  une  amélioration  nette. 

En  général,  les  malades  éprouvent  du  calme  et 
du  bien-être  après  les  séances.  Il  est  exceptionnel 
qu’elles  irritent  la  fissure.  Cette  sensation  de  sou¬ 
lagement  peut  persister  plus  ou  moins  longtemps, 
dès  les  premières  séances.  Sans  doute,  les  selles 
des  premiers  jours  après  le  début  du  traitement 
réveillent  la  crise,  mais  en  général,  au  bout  de  six 
à  huit  séances,  ces  crises  deviennent  moins  lon¬ 
gues  et  moins  aiguës,  et  si  l’affection  doit  guérir, 
l’amélioration  se  dessine  nette  et  marquée  par 
quelques  alternatives  de  mieux-être  et  de  souf¬ 
france  au  bout  d’une  douzaine'  de  séances. 

Il  est  curieux  de  constater  que,  souvent,  l’ul¬ 
cération  n’est  pas  encore  cicatrisée,  alors  que  toute 
trace  de  spasme  douloureux  a  disparu. 

En  général,  quinze  à  vingt  séances  sont  néces¬ 
saires  pour  guérir  Ig  fissure  franche  ;  ce  chiÿre 
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es/  plus  élevé  que  celui  qu'on  admet  généralement, 
mais  il  nous  paraît  correspondre  à  la  réalité. 

Ives  séances  sont  quotidiennes  d'abord,  plus 
espacées  ensuite. 

On  peut  guérir  également  par  le  même  procédé 
le  prurit  ou  l’eczéma  qui  accompagnent  souvent 
la  fissure. 

I<es  bous  résultats  de  la  haute  fréquence  dans 
le  traitement  de  la  fissure  ont  été  confirmés  par 
de  nombreux  observateurs, tant  français  qu’étran¬ 
gers,  dont  la  liste  serait  longue  à  énumérer. 

Cette  technique  a  même  acquis  droit  de  cité 
dans  les  livres  classiques,  et  pourtant  elle  est  encore 
trop  peu  connue,  sauf  par  quelques  spécialistes; 
son  efficacité  est  égale  à  la  dilatation  forcée  ;  ce 
n’est  pas  se  montrer  optimiste  que  de  dire  qu’elle 
guérit  dans  75  p.  100  des  cas.  I^a  statistique  de 
Marque  enregistre  47  guérisons  sur  50  malades 
soignés. 

I/CS  résultats  éloignés  sont  bons.  Marque  a 
retrouvé  18  cas  guéris  depuis  quatorze  mois 
jusqu’à  six  ans  au  plus.  Nous  n’avons  jamais 
personnellement  constaté  de  récidives  dans  plus 
de  vingt  ans  de  pratique  ;  nous  estimons  qu’elles 
ne  se  produisent  pas  plus  fréquemment  qu’après 
la  dilatation. 

Quoique  les  écliecs  soient  rares,  on  en  observe 
parfois,  et  presque  toujours  il  s’agit  de  malades 
extrêmement  névropathes,  qui  ne  tolèrent  pas 
l’introduction  pourtant  totalement  indolore  de 
l’électrode,  ou  qui,  par  crainte  irraisonnée,  ne  per¬ 
mettent  pas  au  médecin  de  faire  passer  l’intensité 
convenable  qui,  rappelons-le,  est,  non  pas  doulou¬ 
reuse,  mais  bien  analgésiante. 

I/’expérience  que  nous  avons  de  ce  genre  de 
malades  nous  permet  de  dire  que,  si  au  bout  de 
huit  à  dix  séances,  on  n’obtient  pas  une  sédation 
encourageante,  on  risque  le  plus  souvent  de 
■  perdre  son  temps,  et  il  vaut  mieux  sans  retard 
passer  la  main  au  chirurgien. 

Comment  agit  le  courant? 

On  sait  que  la  fissure,  produite  le  plus  souvent 
par  une  cause  banale,  entretenue  par  le  passage 
des  matières  et  la  présence  de  germes  dans  un 
milieu  éminemment  septique,  est  aggravée  par 
des  lésions  de  névrite  interstitielle,  ainsi  que  Quénu 
l’a  constaté  dans  les  filets  nerveux  sous-jacents  à 
l’ulcération. 

l,a  haute  fréquence  nous  paraît  agir,  d’abord, 
sur  la  fissure  elle-même  par  l’effluve  ou  l'étincel¬ 
lage,  qui  d’une  part,  grâce  à  l’ozone,  exerce  ime 
action  aseptique,  et  d’autre  part,  grâce  à  l’étincel¬ 
lage,  hâte  la  cicatrisation  de  l’ulcère. 

En  outre,  l’action  diathermique,  si  bien  connue 
maintenant  comme  agent  de  premier  ordre  dans 
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le  traitement  des  spasmes,  fait  disparaître  la 
contracture  du  sphincter. 

En  somme,  la  haute  fréquence  locale  est  facile 
à  faire;  bien  tolérée,  elle  n’immobilise  pas  le 
malade,  donne  des  résultats  rapides  ;  elle  guérit 
dans  75  p.  100  des  cas  au  moins. 

Il  est  bien  entendu,  naturellement,  que  si,  pour 
certaines  raisons,  le  traitement  électrique  est 
impossible  ou  s’il  n’a  pas  donné  le  succès  qu’on  eu 
attendait,  on  devra  avoir  recours  au  traitement 
opératoire.  Il  consistera  dans  l’excision  de  la 
fissure  (Hirschmann),  ou  mieux,  dans  la  dilata¬ 
tion  qui  est  le  traitement  chirurgical  de  choix. 
Il  est  bon  de  remarquer  que  celui-ci  ne  donne  pas 
toujours  la  guérison.  Son  pourcentage  ne  nous 
semble  pas,  en  effet,  supérieur  à  celui  de  la  haute 
fréquence  ;  nous  avons  soigné  des  malades  qui 
avaient  subi  la  dilatation  et  qui  continuaient 
à  souffrir  ou  voyaient  survenir  une  rechute. 

Il  y  a  lieu  même  de  remarquer  que  Doumer  a, 
pour  la  première  fois,  appliqué  son  traitement  sur 
un  homme  qui  avait  subi  deux  dilatations  de  l'anus 
sans  aucun  résultat  appréciable  et  que  la  haute  fré¬ 
quence  le  guérit  parfaitement. 

Nous  avons  nous-mêmes  guéri,  en  particulier, 
une  malade  qui  avait  récidivé  dix-huit  mois  après 
une  dilatation. 

Cette  raison,  jointe  à  celle  de  l'innocuité  absolue 
de  la  haute  fréquence,  ce  qui  n'est  pas  tou/jours  le 
cas  de  la  dilatation  qui,  après  tout,  est  toujours  une 
opération  sérieuse  et  nécessitant  même  une  anesthé¬ 
sie  très  complète,  nous  incitera  toujours  à  donner 
la  préférence  et  la  priorité  à  ce  mode  de  traitement  de 
la  fissure  anale. 
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SUR  LA  TECHNIQUE  DE  LA 

PLEUROTOMIE 

PAR  DISSOCIATION  MUSCULAIRE 
ET  RÉSECTION  COSTALE 

AMELINE  et  P.  LUBIN 

L’opération  de  l’empyème,  pour  être  pleine¬ 
ment  efficace,  doit  répondre  à  un  certain  nombre 
de  buts  précis  ; 

1°  Elle  ne  doit  apporter  qu’un  shock  minime 
à  des  malades  déjà  infectés  et  très  peu  résistants  ; 

2°  Elle  doit  permettre  l’évacuation  facile  de 
la  collection  pleurale,  sans  rétention,  ni  cul-de- 

V  30  Elle  doit  permettre,  dans  les  jours  qui  sui¬ 
vent,  de  lutter  rapidement  et  efficacement  contre 
le  collapsus  pulmonaire  et  le  pneumothorax,  par 
une  thérapeutique  appropriée. 

On  réalise  ces  trois  buts  : 

1°  En  proscrivant  absolument  toute  anes¬ 
thésie  générale  ; 

'  2°  En  incisant  au  point  déclive,  et  en  posant  le 
drain  au  ras  de  la  plèvre  ; 

3°  En  employant  la  technique  de  la  dissocia¬ 
tion  musculaire,  qui  permet  d’entourer  étroite¬ 
ment  le  drain  par  les  couches  musculaires  suturées 
autour  de  lui. 

Toutes  les  techniques  de  pleurotomie  n’insis¬ 
tent  pas  sur  la  traversée  des  couches  musculaires 
périthoraciques.  Nous  lisons  dans  le  Traité  de 
Monod  et  Van  verts  : 

«  On  coupe,  sur  une  côte  en  son  milieu,  comme 
sur  une  table  »  (Peyrot)  toutes  les  parties  molles 
dans  une  étendue  de  6  à  8  centimètres.  Nous  nous 
proposons  de  décrire  ici  la  technique  que  nous 
avons  vu  employer  par  notre  maître,  M.  le  pro¬ 
fesseur  agrégé  A.  Schwartz,  dans  son  service  à 
l’hôpital  Necker.  C’est,  avec  la  dissociation  mus¬ 
culaire,  un  véritable  «  Mac-Burney  »  de  la 
paroi  thoracique. 

Instrumentation.  —  Des  plus  simples  : 
une  pince  à  disséquer  à  griffes,  un  bistouri,  trois 
écarteurs,  quatre  pinces  de  Chaput,  quatre 
pinces  hémostatiques,  une  rugine  droite,  une 
rugine  costale,  un  costotome,  une  seringue 
verre  de  2  centimètres  cubes,  un  jeu  d’aiguiUes 
droites  et  courbes,  de  courbures  variables.  Solu¬ 
tion  de  novocaïne  à'i  p.  200. 

Position  du  malade.  —  Le  malade  peut  être 
opéré  assis,  en  cas  de  dyspnée  intense.  Il  vaut 


mieux  l’opérer  en  décubitus  latéral  du  côté  sain, 
la  tête  commodément  relevée. 

Premier  temps.  —  Sur  le  relief  d’une  côte 
en  point  déclive  (percussion,  et  ponction  explo¬ 
ratrice),  généralement  la  neuvième  ou  la  dixième, 
sur  la  ligne  axillaire  postérienre,  injection  tra¬ 
çante  intradermique  de  7  centimètres,  suivie 
d’injection  dans  le  tissu  cellulaire,  dépassant  en 
haut  et  en  bas  la  largeur  de  la  côte.  Incision  des 
plans  superficiels,  y  compris  l’aponévrose. 

Deuxième  temps.  — Infiltration  de  la  couche 
musculaire  sous-jacente,  dont  les  fibres,  obliques 
en  haut  et  en  dehors,  sont  perpendiculaires  à  la 
direction  de  la  côte,  et  ne  sont  autres  que  celles 
du  grand  dorsal.  Incision  de  l’aponévrose  mnscu- 
laire  et  dissociation.  Deux  pinces  de  Chaput  re¬ 
pèrent  de  part  et  d’autre  les  lèvres  musculaires. 
On  aperçoit  la  côte,  ses  deux  bords  et  les  inter¬ 
costaux. 

Troisième  temps. —  Infiltration  des  intercos¬ 
taux  au  ras  du  bord  supérieur  de  la  côte  et  au  ras 
de  son  bord  inférieur.  Puis,  à  l’aide  d’aiguilles 
courbes,  infiltration  de  la  face  profonde  de  l’os. 
Incision  du  périoste  sur  5  centimètres  ;  on  rugine 
soigneusement  la  face  externe,  les  bords  supérieur 
et  inférieur,  puis  la  face  interne. 

Quatrième  temps.  —  Résection  d’un  fragment 
costal  d’environ  4  centimètres.  Le  tissu  cellulaire 
.sous-pleural  et  la  plèvre  apparaissent. 

Cinquième  temps.  —  Ponction  pleurale  «  de 
sûreté  ».  Incision  prudente  au  bistouri.  On  fait 
redresser  le  malade  avec  précautions  pour  évacuer 
et  explorer  la  plèvre.  Le  pus  doit  s’écouler  avec 
lenteur. 

Sixième  temps. — ^On  place  un  gros  drain  qui 
affleure  la  cavité  pleurale  (on  peut  le  fixer  à  la 
plèvre)  ;  deux  ou  quatre  points  au  catgut  sur  les 
lèvres  musculaires  pour  les  appliquer  exacte¬ 
ment  autour  du  drain  ;  un  ou  deux  crins  sur  la 
peau  ;  un  crin  pour  fixer  le  drain  à  la  peau,  qu’on 
peut  aussi,  suivant  une  technique  couramment 
employée  dans  le  service,  fendre  en  deux  dans  le 
sens  de  la  longueur,  en  rabattant  en  haut  et  en 
bas  ses  deux  moitiés  qu’un  leucoplaste  fixe  à  la 
peau.  Pansement  simple. 

Avantages.  —  1°  L’anesthésie  locale  faite 
méthodiquement  entraîne  une  analgésie  absolue 
et  ne  fait  courir  au  malade  aucun  danger  anes¬ 
thésique. 

2°  Il  apparaît  qu’ü  est  préférable  de  ne  pas 
couper  les  muscles,  chaque  fois  qu’on  le  peut.  Il 
est  certain  que  dans  les  formes  graves  à  épanche¬ 
ment  putride  l’ouverture  large  de  la  cavité  pieu- 
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raie  est  le  plus  souvent  nécessaire.  Dans  les  formes 
plus  favorables,  la  dissociation  évite  les  sections 
perpendiculaires  à  la  direction  des  fibres  muscu¬ 
laires,  qui  se  rétractent  d’abord  (obstacle  ulté¬ 
rieur  à  la  fermeture)  et  qui  sont  une  porte  ouverte 
aux  infections  de  la  paroi  (phlegmon  gangreneux 
de  la  paroi).  Da  coaptation  exacte  des  lèvres  mus¬ 
culaires  autour  du  drain  assure  le  jeu  de  celui-ci, 
et  favorise  le  traitement  ultérieur  dirigé  contre 
le  collapsus  pulmonaire  et  le  pneumothorax 
(siphonage  de  la  plèvre,  gymnastique  respira¬ 
toire,  spiroscopie). 

Après  l’ablation  du  drain,  cicatrisation  rapide, 
fistules  exceptionnelles,  cicatrice  souple,  non  adhé¬ 
rente.  Ces  divers  avantages  nous  ont  incités  à  pra¬ 
tiquer,  suivant  les  conseils  de  notre  maître,  chaque 
fois  qu’il  était  possible,  ce  «  Mac-Burney  »  de  la 
paroi  thoracique. 

Nos  dissections  nous  ont  montré  que  sur  la 
ligne  axillaire  postérieure,  au  niveau  des  neuvième 
et  dixième  côtes,  et  a  fortiori  sur  des  côtes  plus 
élevées,  on  rencontrait  toujours  la  nappe  muscu¬ 
laire  du  grand  dorsal.  Lorsque  l’incision  est  plus 
postérieure,  on  peut  encore,  au-dessous  du  grand 
dorsal,  rencontrer  les  insertions  du  grand  dentelé 
qu’on  détache  avec  le  périoste  à  la  rugine,  et  sur 
la  neuvième  côte,  une  digitation  du  petit  dentelé 
postéro-inférieur.  Dans  l’angle  interne  de  l’inci¬ 
sion,  on  ne  peut  qu’apercevoir  l’ilio-costo-lom- 
baire. 


VACCINATION 
ANTITYPHOIDIQUE  ET 
ASTHÉNIE  COMPLIQUÉE 

-  R.  BENON 

Médecin  du  quartier  des  maladies  mentales 
de  l’Hospice  général  de  Nantes. 

Des  complications  nerveuses  et  mentales  de  la 
vaccination  antityphoïdique  sont  rares,  au  même 
titre  du  reste  que  les  complications  viscérales  : 
itne  prophylaxie  rationnelle  de  la  fièvre  typhoïde 
paraît  pouvoir  être  réalisée  complètement  un  jour. 

Des  séquelles  vaccinales  antidothiénentériques 
névro  ou  psychopathiques  que  nous  avons  obser¬ 
vées  n’ont  jamais  été  d’ordre  délirant  ni  d’ordre 
démentiel  ;  ces  séquelles  peuvent  exister,  mais 
elles  doivent  être  très  exceptionnelles.  Celles  que 
nous  avons  constatées  étaient  de  nature  dysthé- 
nique  (asthénie  ou  dépression  générale  musculaire 
et  meptale).  Ce  syndrome  asthénique,  même  quand 
il  était  bien  caractérisé,  et  non  pas  vague  et  incer- 
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tain,  se  dissipait  en  deux  ou  trois  semaines  ou  eu 
quelques  mois  au  maximum. 

Nous  avons  vu  une  fois  (i)  l’asthénie  post-yac- 
cinale  antityphoïdique  disparaître  pour  faire 
place  à  un  syndrome  maniaque,  c’est-à-dire  à  un 
syndrome  hypersthénique  musculaire  et  intellec¬ 
tuel.  Ultérieurement,s’est  manifestée  chez  le  sujet 
une  psychose  maniaco-asthénique  dii  type  al¬ 
terne  (malade  suivi  de  1915  à  1921). 

Chez  le  militaire  dont  nous  allons  rapporter 
l’observation,  l’asthénie  s’est  compliquée  de 
troubles  moteurs  de  nature  difiicîle  à  classer  et 
qui  ont  été  rangés  sous  les  termes  divers  d’astasie- 
abasie,  d’ataxie  névropathique,  de  tétanie  hys¬ 
térique.  Nous  estimons,  quant  à  nous,  que  ces 
troubles  moteurs  dynamiques  sont  d'ordre  réflexe 
et  d’origine  émotionnelle  :  l’émotion-énervement 
détermine  très  fréquemment  du  tremblement 
généralisé  ou  localisé,  à  grandes  ou  à  petites  oscil¬ 
lations.  Da  peur  détermine  quelquefois  clinique¬ 
ment  du  tremblement,  plus  souvent,  semble-t-il, 
des  parésies  ou  des  paralysies. 

D’origine  émotionnelle  des  troubles  rnoteurs 
constatés  chez  notre  malade  et  greffés  sur  un 
syndrome  asthénique  post-vaccinal  antityphoï¬ 
dique  nous  apparaît  comme  d’autant  plus  plau¬ 
sible  qu’à  l’âge  de  douze  ans,  ce  même  patient  a 
présenté  les  mêmes  troubles  moteurs,  non  pas  à  la 
suite  d’une  infection,  mais  à  la  suite  de  chagrin 
et  de  désespoir  (énervement). 

Il  était  possible,  dans  notre  cas,  de  méconnaître 
l’existence  du  syndrome  asthénie  parce  que  l’at¬ 
tention  de  l’observateur  était  attirée  avant  tout 
par  les  manifestations  spéciales  de  la  motilité, 
et  que  le  sujet  lui-même  n’attachait  presque 
aucune  importance  à  sa  dépression.  On  remar¬ 
quera  que  les  troubles  moteurs  avaient  guéri 
une  première  fois  (eir  juin  1915),  tandis  que  l’as¬ 
thénie  persistait. 

Quel  traitement  fallait-il  appliquer  à  ces  divers 
symptômes  nerveux?  Notre  malade  apparaissait 
nettement  comme  un  névropathe  :  il  était  donc 
suspect  aux  médecins.  On  l’envoie  au  front  : 
c’était  alors  (en  1915)  une  méthode  chère  à  un 
grand  nombre,  si  étrange  qu’elle  soit  du  point  de 
vue  strictement  müitaire,  point  de  vue  dont  la 
valeur  morale  est  élevée,  si  elle  est  discutable. 
Notre  sujet  fait  une  rechute.  ;  il  est  évacué  et 
envoyé  en  convalescence.  A  peine  rentré  au  corps, 
il  est  de  nouveau  dirigé  sur  le  front,  n  aurait  pu 
rechuter,  récidiver  :  son  affection  s’est  trouvée 
guérie.  On  ne  manquera  pas  de  dire  qu'il  a  guéri 
grâce  à  une  action  énergique  du  commaridement. 

(i)  R.  Benon,  Vacoination.  antityphoïdique.  Asthénie  et 
manie  {Rev.  de  méd.,  oct.-aov.  1922,  p.  585). 
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Est-ce  vrai  ?  Ayant  toujours  été  reconnu  ma¬ 
lade,  il  lui  était  facile  de  continuer  à  exploiter- 
son  état  névropathique.  Sans  doute,  avouera-t-on, 
mais  il  a  eu  peur.  Cela  est  possible,  mais  cela  reste 
incertain.  Avec  ces  malades,  il  faut  de  la  fermeté 
et  aussi  de  la  douceur.  Ea  fermeté  ne  doit  pas  être 
une  variété  d’abus  d’autorité.  Pratiquement, 
socialement,  il  faut  éviter  de  développer  les  haines 
susceptibles  de  diminuer  la  force  d’une  nation 
combattante.  Ea  valeur  militaire  d’un  pays  est 
sous  la  dépendance  directe  de  sa  psychologie. 
Eh  temps  de  guerre,  ces  questions  de  thérapeu- 
tique  spéciale  sont  loin  d’être  vaines.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  avons  tenu  à  expliquer  notre  concep¬ 
tion  et  nos  tendances,  à  l’occasion  de  la  présenta¬ 
tion  du  fait  clinique  qui  va  suivre. 


Uëth...  Albert,  vingt  ans,  soldat  du  régiment 
d’infanterie,  électricien,  est  entré  à  l’hôpital  militaire 
Broussais  le  13  février  1915. 

Histoire  clinique.  —  Be  soldat  U...  a  été  incorporé 
le  15  décembre  1914  et  vacciné  contre  la  fièvre  typhoïde 
pour  la  première  fois  le  5  janvier  ;  à  la  suite  de  l’injection, 
il  a  eu  pendant  deux  ou  trois  jours  de  l’insomnie  avec 
cauchemars,  de  l’anorexie,  des  douleurs  articulaires,  de 
la  céphalée,  de  la  rachialgie,  des  étourdissements,  des 
bourdonnements  d'oreilles,  de  la  fatigue,  des  «  malaises  », 
tout  cela  sans  fièvre  (?)  et  aussi  sans  constipation,  ni 
diarrhée. 

Vacciné  une  seconde  fois  le  15  janvier,  les  mêmes 
troubles  reparaissent,  plus  accusés  encore.  Au  bout 
d’ûne  semaine  environ,  l’appétit  revient  ainsi  que  le 
sommeil  ;  les  douleurs  se  dissipent,  sauf  les  douleurs  arti¬ 
culaires,  très  marquées  au  réveil  ;  de  même  s’en  vont  les 
étourdissements  et  les  bourdonnements  d’oreilles.  Mais 
persistent  un  état  de  faiblesse  générale  (asthénie)  et  des 
troubles  de  la  marche  et  de  la  station  qui  nécessitent  l’hos¬ 
pitalisation  le  13  février. 

Etat  actuel,  mars  i^iS.  —  Depuis  l’entrée,  l’état 
<îu  malade  est  sans  changement.  U...  éprouve  nettement 
des  phénomènes  d’asthénie  ou  de  dépression  ;  l’asthénie 
anusculaire  est  mieux  précisée  par  lui  que  l’asthénie  psy¬ 
chique.  Il  dort  et  mange  bien.  Au  réveil,  ses  articulations 
sont  toujours  douloureuses.  (Pas  de  fièvre.) 

On  constate  en  outre  des  troubles  de  la  marche  et  de 
la  station  (sorte  d'astasie-abasie  ou  d'ataxie),  sans  alté¬ 
ration  de  la  réflectivité  ni  de  la  sensibilité.  Ee  malade 
n’est  pas  maître  de  la  direction  ni  de  l’étendue  des  mou¬ 
vements  de  ses  membres  inférieurs  (les  mouvements  des 
membres  supérieurs  sont  normaux)  ;  dans  la  station  de¬ 
bout  il  cUaneelle,  etc. 

Antécédents.  —  Parents  bien  portants  ainsi  que  deux 
sœurs  et  trois  frères  (deux  au  front).  Pas  de  jualadies 
mentales  ni  nerveuses  dans  la  famille.  U...  n’a  jamais  eu 
d’affection  grave,  mais,  à  douze  ans,  il  a  présenté  un  syn¬ 
drome  névropathique.  Ses  parents  étaient  à  Pou-Tchéou 
(Chine)  ;  il  avait  été  placé  au  lycée  de  Brest.  Par  le  cha¬ 
grin  de  la  séparation,  il  s’est  laissé  aller  au  désespoir  et 


est  tombé  malade  ;  il  était  déprimé  et  il  est  resté  para¬ 
lysé  (?)  des  membres  inférieurs,  pendant  près  de  cinq 
mois,  jusqu’au  retour  de  sa  mère  :  il  tremblait  et  ne  pou¬ 
vait  marcher.  Constitutionnellement,  c’est  un  caractère 
impulsif  et  tendre,  dit  sa  famille. 

Évolution.  —  Les  symptômes  observés  en  février- 
mars  1915,  à  la  suite  de  la  vaccination  antityphoïdique, 
ont  évolué  comme  suit  : 

2  mars  1915.  —  Convalescence  de  trois  mois. 

2  j'tiin.  —  On  lui  a  fait  chez  lui  du  massage  et,  dit  sa 
mère,  <1  chaque  jour  on  lui  remontait  le  moral  ».  Au  bout 
de  deux  semaines  il  s’est  mis  à  table,  comme  tout  le 
monde,  puis  il  a  commencé  à  marcher.  Pendant  près  de 
deux  mois,  il  a  eu  de  temps  en  temps  des  cauchemars. 
Aujourd’hui,  la  marche  et  la  station  sont  normales,  mais 
l’asthénie  persiste,  quoiqu'à  un  faible  degré. 

15  pàtt.  —  Dirigé  sur  le  front  de  guerre  sans  avis  mé¬ 
dical  du  spécialiste. 

2  août.  —  Il  est  hospitalisé  pour  «  tétanie  »  :  les  contrac¬ 
tures  prédominaient  aux  membres  inférieurs. 

8  octobre.  — •  Etat  de  faiblesse  générale  sans  courbature 
et  astasie-abasie  (?). 

5  novembre.  —  Convalescence  de  deux  mois  et  .demi. 

30  janvier  1916.  —  Disparition  des  troubles  moteurs  et 

de  l’asthénie,  maisnonpas  constatée  et  affirmée  médicale- 

4  février.  — ■  Dirigé  sur  le  front,  il  passe  de  l’infanterie 
au  génie. 

6  mars  1922.  — ^  Il  a  combattu  notamment  dans  «  l’en¬ 
fer  de  Verdun  »  et  a  été  décoré  de  la  croix  de  guerre  (deux 
étoiles).  Il  a  servi  jusqu’en  septembre  1920.  Marié  en 
octobre,  il  est  père  de  famille.  C’est  un  travailleur  actif 
et  régulier. 

On  le  voit,  toutes  les  manifestations  nerveuses 
présentées  par  le  malade,  —  manifestations  dys- 
sthéniques  et  manifestations  dyscinésiques, —  se 
sont  terminées  par  une  complète  guérison.  Ce 
militaire,  après  une  longue  période  de  troubles 
dynamiques,  s'est  révélé  un  excellent  combattant 
dont  la  résistance  n’a  plus  faibli,  malgré  ses  anté¬ 
cédents,  et  très  vraisemblablement  aussi,  malgré 
le  peu  de  souci  que  le  commandement  a  apporté 
au  confort  moral  de  l’unité. 

Conclusions.  —  Parmi  les  séquelles  fonction¬ 
nelles  post-vaccinales  antidothiénentériques,  l’as¬ 
thénie  ou  dépression  nerveuse  générale,  mentale 
et  musculaire  est  la  plus  commune  ;  elle  peut  se 
compliquer  de  troubles  divers  ;  elle  peut  faire  place 
à  de  la  nianie,  nous  en  avons  publié  un  cas  ;  elle 
peut  se  compliquer  de  troubles  moteurs,  comme 
chez  le  soldat  dont  l’observation  est  rapportée 
ici.  Chez  ce  malade,  il  est  intéressant  de  considérer 
révolution  de  l’affection  et  de  commenter,  du 
point  de  vue  militaire  et  psychologique,  la  théra¬ 
peutique  appliquée  :  une  compréhension  médicale 
plus  rationnelle  de  l’état  d’esprit  du  blessé  ou  du 
malade  ne  serait  pas  inutile. 
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Occlusion  intestinale  aiguë  par  néoplasme  de 

l’intestin  grêle  avec  perforation  et  abcès 

intramésentériques. 

Les  tumeurs  malignes  de  l’intestin  grêle  sont  rares  ; 
elles  ne  forment  qu’une  infime  proportion  dans  les  statis¬ 
tiques  des  cancers  de  l’intestin  en  général,  3  à  4  p.  100 
tout  au  plus.  L’épitliélioma  est  également'dans  ces  cas 
beaucoup  plus  rare  que  le  sarcome. 

GruGET  (Archives  médicales  d'Angers,  août  1923)  en 
rapporte  une  observation  fort  intéressante  :  rme  femme 
de  soixante-huit  ans  est  prise  en  pleine  santé  de  coliques, 
nausées  et  vomissements  ;  trente-six  heures  après  on 
se  trouve  en  présence  d’une  occlusion  intestinale  aiguë 
typique  ;  l’intervention  montre  une  tumeur  circulaire 
du  grêle,  grosse  comme  une  noix,  d’une  dureté  ligneuse  ; 
sur  l’anse  sus-jaccnte,  dans  une  zone  primitivement 
accolée  et  exclue  de  la  grande  cavité,  existe  une  perfora¬ 
tion  de  la  grosseur  d’un  grain  de  blé  d’où  s’écoule  un 
liquide  intestinal  bilieux  qui  va  se  collecter  en  un  volu¬ 
mineux  abcès  circonscrit,  situé  entre  les  deux  feuillets 
mésentériques  des  deux  anses  sus-jacentes.  La  tumeur 
était  un  épithéliome  typique  à  cellules  cylindriques. 

Quoique  la  lésion  siégeât  sur  le  grêle,  et  bien  que  le 
calibre  de  l’intestin  fût  réduit  au  diamètre  d’un  crayon, 
les  fonctions  intestinales  sont  restées  parfaites  jusqu’à 
l’apparition  des  symptômes  d’occlusion. 

Une  laparotomie  médiane  fut  faite  ;  puis  la  seule 
intervention  rationnelle,  la  résection  suivie  de  la  réunion 
immédiate  des  deux  bouts,  fut  pratiquée.  La  malade 
guérit  complètement.  P.  Beamouïier. 

La  myocardite  rhumatismale  à  nodule?. 

L’histoire  de  la  myocardite  rhumatismale  est  relative¬ 
ment  récente  :  Besnier,  en  1876,  fut  le  premier  à  constater 
la  possibilité  de  l’atteinte  du  myocarde  dans  le  rhuma¬ 
tisme.  Des  constatations  cliniques  et  anatomiques  ont 
montré  dans  ces  dernières  années  que  le  myocarde  est 
souvent  touché  au  cours  des  poussées  rhumatismales. 
On  est  même  arrivé  à  admettre  que,  dans  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  la  coïncidence  de  la  myocardite  est  la  règle, 
la  non-coïncidence  l’exception. 

En  1904,  Aschoff  décrivit  pour  la  première  fois  dans  le 
cœur  des  rhumatisants  des  formations  spéciales  affec¬ 
tant  la  forme  nodulaire  et  constituées  au  centre  par  des 
cellules  géantes  multinucléées.ànoyaux  disposés  en  rosette, 
et  à  la  périphérie  par  des  cellules  volumineuses  à  aspect 
épithélioïde  entourées  d’une  zone  de  cellules  rondes  ba¬ 
nales. 

Kanaïsou’js.is  (Thèse  de  Lyon, .  1923)  fait,  dans  son 
travail  inaugural,  une  étude  détaillée  de  ces  nodules  : 
ceux-ci  s’observent  le  plus  souvent  dans  les  espaces  inter- 
fasciculaires  du  myocarde,  le  plus  fréquemment  dans  les 
parois  du  ventricule  gauche.  Leur  présence  exclusive 
dans  la  myocardite  rhumatismale  prouve  que  ces  nodules 
sont  spécifiques  de  l’infection  rhumatismale.  Us  se  ren¬ 
contrent  tout  près  de  la  phase  active  de  la  maladie.  Leur 
vie  est  courte  ;  leur  évolution  serait  la  transformation 
conjonctive  et  l’étouffement  des  éléments  cellulaires  par 
du  tissu  cicatriciel.  Même  en  l’absence  de  manifestations 
rhumatismales,  la  présence  de  ces  nodules  à  l’autopsie 
signifie  :  infection  rhumatismale  antérieure.  Leur  cons¬ 
tatation  dans  le  faisceau  de  His,  à  l’autopsie  des  sujets 
anirts  subitement,  renseigne  sur  l’étiologie  de  la  mort. 

Toute  arthrite  s’accompagnant  de  nodules  d’Aschoff 
ians  le  myocarde  doit  être  classée  dans  le  groupe  «  rhù- 
natisme  ».  Quand  on  ne  constate  pas  ces  nodules  et  que 
’on  a  réussi  à  mettre  en  évidence  im  microbe  quelconque, 
m  se  trouve  non  pas  en  présence  de  rhumatisme  vrai, 
nais  en  face  de  pseudo-rhumatisme  infectieux. 

L’influence  directe  de  ces  nodules  sur  la  fonction  car- 
liaque  varie  suivant  leur  topographie  et  leur  abondance. 
L/eur  présence  dans  le  faisceau  auroculo-ventriculaire 
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peut  se  traduire  par  le  blocage  complet  ou  incomplet  du 
cœur.  '  P.  BlÀmoutiER. 

Les  injections  de  lait  dans  le  traitement  de 
l’épididymite  blennorragique. 

L’introduction  parentérale  de  substances  protéiniques 
provoque  un  ensemble  de  phénomènes  réactionnels  dont 
on  a  cherché  à  tirer  parti  en  thérapeutique.  Cette  pro- 
téiuothérapie,  dont  le  mode  d’action  est  encore  discuté, 
s'’esffait  une  place  déjà  large  en  thérapeutique.  Le  lait 
de  vache  a  été  une  des  premières  substances  protéiques 
employées. 

Bonnet  (Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  mai  1923) 
a  fait  de  nombreuses  injections  de  lait  de  vache  dans  des 
affections  très  variées  ;  il  rapporte  les  résultats  qu’il  a 
obtenus  de  cette  façon  dans  le  traitement  de  l’épididymite 
blennorragique.  L’auteur  a  employé  du  lait  stérilisé 
industriellement  ou  simplement  bouilli  à  la  dose  de 
5  centimètres  cubes,  injectés  sous  la  peau  du  flanc,  en 
alternant  les  deux  côtés.  Le  mieux  est  de  faire  une  injec¬ 
tion  traçante  en  retirant  l’aiguüle  pour  diminuer  les 
chances  de  pénétration  du  lait  dans  mie  veinule,  seul  acci¬ 
dent  sérieux. 

L’anaphylaxie  ne  paraît  guère  à  craindre.  Les  injec¬ 
tions  de  lait  ne  sont  pas  sans  inconvénients  chez  les  tu- 
-^berculeux  pulmonaires. 

Elles  calment  bien  la  douleur  et  font  régresser  les 
phénomènes  inflammatoires.  L’indication  paraît  parti¬ 
culièrement  nette  au  début,  quand  apparai.ssent  les  pre¬ 
miers  symptômes,  et  dans  les  cas  où  il  y  a  à  la  fois  une 
douleur  très  vive  et  des  phénomènes  inflammatoires 
très  prononcés.  Même  dans  les  cas  d’intensité  moyenne, 
la  médication  est  favorable,  eUe  raccourcit  la  durée  de 
l’orchite  et  permet  de  reprendre  plus  vite  le  traitement 
urétral.  P.  BeamouTIER. 

Insuffisance  ovarienne 
et  goitre  exophtalmique. 

Les  rapports  existant  entre  la  thyroïde  et  l’ovaire 
sont,  à  l’heure  actuelle,  de  mieux  en  mieux  connus  et 
dans  la  maladie  de  Basedow,  en  particulier,  les  alterna¬ 
tives  d’augmentation  et  de  diminution  du  goitre  sont  en 
relation  évidente  avec  le  cycle  menstruel. 

Maurin  (J.  de  méd.  de  Paris,  7  avril  1923).  étudiant 
les  troubles  de  la  synergie  thyro-ovarienne,  a  traité  avec 
succès,  par  les  extraits  activants  d’ovaire,  une  jeune 
fille  de  quatorze  ans  chez  qui  un  goitre  progressivement 
basedowifié  s’était  accompagné  d’une  diminution 
J)rogressive,  puis  d’une  cessation  des  règles.  Après 
échec  de  la  médication  par  la  pondre  d’ovaire,  l’hypo¬ 
physe  et  l’hémato-éthyroïdine,  il  eut  recours  à  l’ago- 
mensine.  Les  règles  redevinrent  à  peu  près  normales, 
en  même  temps  que  le  goitre  se  stabilisait  à  tm  volume, 
moyen,  avec  des  signes  de  basedowisme  très  atténué. 

Robert  BaüER  (Wiener  klin.  Woch.,  7  juin  1923) 'a 
observé  de  même  la  régression  d’un  goitre  dans  les  cir¬ 
constances  suivantes.  Il  s’agissait  d’une  femme  de  trente- 
quatre  ans,  qui  se  plaignait  que,  dans  le  milieu  de  la 
période  intermenstruelle,  ses  seins  augmentaient  telle¬ 
ment  qu’il  se  produisait  une  sensation  de  tension  dou¬ 
loureuse.  Depuis  quinze  mois  existait  un  goitre  à  évo¬ 
lution  progressive. 

Estimant  que  ces  troubles  du  côté  des  seins  étaient, 
comme  le  goitre,  liés  à  des  troubles  des  sécrétions  in¬ 
ternes,  l’auteur  fit,  une  semaine  après  les  règles,  ime  série 
d’injections  d’extrait  ovarien  (ovoglandine).  La  tumé¬ 
faction  des  seins  régressa  en  même  temps  que  le  goitre. 
Le  traitement  fut  continué  pendant  les  deux  mois  sui¬ 
vants  et  les  symptômes  ne  .sont  plus  reparus. 

Bauer  cite  encore  un  autre  cas  personnel  traité  avec 
succès  par  Tovoglandine  et  relate  en  outre  deux  observa¬ 
tions  de  Bucura,  dans  lesquelles  les  injections  d’extraits 
ovariens  ont  également  donné  un  bon  résultat. 

’  Gaeheingër. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LES  MODIFICATIONS 
HISTOLOGIQUES  DU  SANG 

CONSÉCUTIVES  AUX  IRRADIATIONS 
EXPÉRIMENTALES 

A.  LACASSAGNE  et  J.  LAVEDAN 

Institut  du  Radium  do  l’Universitd  do  Paris. 

De  nombreux  travaux,  dans  la  première 
décade  de  notre  siècle,  s’ils  n’avaient  pas  résolu 
tous  les  problèmes  concernant  l’action  des  radia¬ 
tions  sur  le  sang,  avaient  du  moins  mis  en  évi¬ 
dence  lès  variations  numériques  de  ses  éléments 
figurés,  consécutivement  à  l’irradiation.  De  déve¬ 
loppement,  au  cours  de  ces  dernières  années,  d’une 
rontgenthérapie  au  moyen  de  rayons  plus  péné¬ 
trants,  et  l’usage  de  quantités  relativement  consi¬ 
dérables  de  substances  radioactives  ont  nécessité 
une  surveillance  plus  étroite  de  l’état  du  sang  des 
irradiés.  Il  en  est  résulté  un  afflux  de  publica¬ 
tions,  dans  lesquelles  les  anciennes  discussions 
pathogéniques  ont  été  reprises  sans  être  ..renouve¬ 
lées.  Il  ne  semble  pas,  d’ailleurs,  que’  des  examens 
pratiqués  sur  des  malades,  à  la  suite  d’irradia¬ 
tions  partielles  portant  sur  des  segments  variés  du 
corps,  au  moyen  de  techniques  très  différentes,, 
puissent  permettre  de  résoudre  les  problèmes 
encore  en  litige. 

Envisageant  la  question  du  seul  point  de  vue 
expérimental,  nous  rappellerons,  dans  cet  article, 
les  principaux  résultats  des  auteùrs  antérieurs  ; 
nous  aurons  parfois  à  discuter  leurs  conclusions, 
en  les  confrontant  avec  celles  auxquelles  des 
recherches  poursuivies  depuis  plusieurs  années 
nous  ont  permis  d’aboutir,  du  moins  temporai¬ 
rement. 

Nous  envisagerons  successivement,  dans  des 
chapitres  d’étendue  très  inégale,  l’action  des 
radiations  sur  les  leucocytes,  sur  les  hématies  et 
sur  les  globulins. 

I.  Modifications  du  sang  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  globules  blancs.  —  1°  Les  leu¬ 
cocytes  du  sang  sont-ils  radiosensibles?  — 
Il  est  juste  de  reconnaître  que  Senn,  le  premier, 
en  1903,  signala  la  réduction  du  nombre  des 
leucoc3d;es  après  irradiation  ;  il  l’obserya,  à  vrai 
dire,  à  titre  de  symptôme  chez  des  leucémiques  ' 
rôntgénisés,  et  la  rapporta  très  incomplètement 
en  se  trompant  lourdement  sur  son  interpré¬ 
tation. 

De  véritable  travail  qui  mérite  de  retenir  l’atten¬ 
tion,  démontrant  que  les  radiations  ont  pour  effet 
de  modifier  le  nombre  des  leucocytes  du  sang,  est 
celui  de  Heineke.  Des  remarquables  recherches 
N®  5.  —  a  Février  igi4. 


de  cét  auteur,  publiées  à  partir  de  1903,  étaient 
plus  histologiques  qu’hématologiques.  Cherchant 
à  expliquer  la  mort  de  petits  mammifères  irradiés 
en  totalité,  il  pratiquait  l’étude  microscopique 
de  leurs  organes.  Il  découvrit  ainsi  que,  dans  les 
jours  qui  suivent  l’irradiation,  tous  les  centres 
de  leucopoièse  (ganglions,  formations  lymphoïdes 
du  tube  digestif,  corpuscules  de  Malpighi  de  la 
rate,  thymus,  moelle  osseuse)  subissent  une 
destruction  presque  complète  de  leurs  éléments  cel¬ 
lulaires. 

Ces  constatations  l’amenèrent  à  voir  dans  la 
leucopénie  post-rôntgénienne  la  conséquence  de 
la  destruction  des  centres  formateurs  des  globules 
blancs. 

A  cette  théorie  pathogénique  devait  bientôt 
s’en  opposer  une  seconde,  due  à  Helber  et  Dinser 
(1905).  Ayant  longuement  irradié  des  rats  et  des 
lapins,  ces  auteurs  .confirment  le  fait  de  la  dimi¬ 
nution  considérable  du  nombre  des  globules 
blancs,  qui  pourrait  aller  jusqu’à  la  disparition. 
Ce  phénomène  s’explique,  pour  eux,  par  l’action 
destructive  des  radiations  s’exerçant  directement 
sur  les  leucocytes  du  sang  circulant  ;  les  lésions 
des  organes  hémopoïétiques  sont  secondaires  à 
la  mise  en  liberté  de  produits  toxiques  par  les 
leucocytes  détruits. 

C’est  à  une  opinion  assez  analogue  que  se  ran¬ 
gent  Aubertin  et  Beaujard(i9o8).  Ils  distinguent 
en  effet  deux  formes  de  leucopénies  produites 
par  les  rayons  X.  Da  leucopénie  par  insuffisance 
formative,  consécutive  à  la  dégénérescence  plus 
ou  moins  complète  de  tout  l’appareil  héma¬ 
topoïétique,  ne  s’observe  que  rarement  chez  les 
animaux  ayant  reçu  des  doses  énormes  ou  répétées 
de  rayons  (doses  mortelles).  Da  leucopénie  la  plus 
fréquente  succède  à  une  séance  d’intensité 
moyenne  (12  unités  H,  en  soixante  '  minutes, 
rayons  6-7  Benoit)  ;  elle  «  est  produite  par  la 
destruction  (directe  ou  indirecte)  des  leucocytes 
dans  tout  l’organisme,  et  peut  s’expliquer  non 
seulement  sans  dégihérescence  médullaire,  mais 
malgré  une  hyperplasie  médullaire  notable...  ». 

De  nombreux  auteurs  ont  soutenu  l’une  ou 
l’autre  de  ces  deux  théories  principales.  Da  majo¬ 
rité  se  rallia  à  une  opinion  mixte,  et  il  est 
encore  assez  généralement  admis  que  les  organes 
hémopoïétiques  sont  particulièrement  radiosen¬ 
sibles,  mais  que  les  leucocytes  du  sang  circulant 
le  sont  également  à  un  degré  marqué. 

Des  publications  récentes  ont  révisé  en  partie 
cette  opinion.  Elles  ont  apporté,  croyons-nous, 
k  preuve  que  si  les  organes  sanguiformateurs 
doivent  être  considérés  à  juste  titre,  avec  les 
glandes  sexuelles,  comme  les  plus  radiosensibles 
N®  s 
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de  l’organisme,  les  leucocytes  du  sang,  les  lym¬ 
phocytes  aussi  bien  que  les  polynucléaires,  sont 
au  contraire  des  éléments  particulièrement  résis¬ 
tants  aux  radiations. 

Dans  le  thymus,  Regaud  et  Crémieu  (igii) 
avaient  déjà  été  frappés  par  la  constatation  que 
les  lymphocytes  devenaient  de  plus  en  plus  réfrac¬ 
taires  à  mesure  qu’ils  s’éloignaient  de  leur  lieu 
d’origine,  c’est-à-dire  de  la  zone  corticale. 

Des  expériences,  au  moyen  de  l’émanation  du 
radium,  avaient  également  permis  de  remarquer 
qu’autour  de  foyers  radio-actifs  introduits  dans 
les  tissus,  les  leucocytes  peuvent,  dans  certaines 
conditions,  être  attirés  et  résister  à  l’action  dü 
rayonnement  y  ;  en  revanche,  ils  sont  immédia¬ 
tement  détruits  dans  le  champ  d’action  des 
rayons  non  électifs  (Racassagne,  1921). 

Mais  la  conservation  des  leucoc5d;es  après  leur 
irradiation  et  leur  observation  microscopique  à 
l’état  vivant  a  permis  à  Jolly  et  I,acassagne(i923) 
de  démontrer  que  les  radiations  n’entraînaient 
pas  la  mort  des  leucoc5d;es;  la  leucopénie  post-rônt- 
génienne  ne  peut  être  imputée  à  la  mort  des 
leucocytes  du  sang  circulant,  ni  par  action  directe 
des  rayons,  ni  par  action  toxique  secondaire.  Des 
travaux  déjà  anciens  de  Jolly  ont  étal^li  que  du 
sang  de  mammifères,  recueilli  stérilement  dans 
des  tubes  capillaires  en  verre,  peut  se  consei-ver 
vivant  à  la  glacière.  Cette  survie  dure  environ 
huit  jours.  Une  goutte  de  ce  sang,  examinée  au 
microscope  sur  platine  chauffante,  permet  de 
contrôler  d’une  façon  irrécusable  la  vie  des  leu¬ 
cocytes  par  l’observation  de  leurs  mouvements 
amiboïdes,  à  partir  du  moment  où  leur  tempéra¬ 
ture  est  revenue  à  37-'.  Dans  du  sang  irradié  in  vitro 
à  des  doses  énormes,  aussi  bien  par  les  rayons  X 
que  par  les  rayons  y  du  radium,  les  leucocytes  se 
conservent  vivants  et  mobiles  aussi  longtemps 
que  dans  du  sang  témoin  non  irradié  ;  de  même, 
dans  du  sang  prélevé  après  irradiation  d’un  animal, 
les  leucocytes  sont  encore  normaux  plusieurs 
jours  après  que  l’animal  donneur  a  succombé 
avec  un  sang  pour  ainsi  dire  privé  de  globules 
blancs.  Enfin,  à  l’examen  du  sang  recueilli  sur 
un  animal  irradié  la  veille,  deux  jours,  trois 
jours  avant,  on  constate  que  les  leucocytes  pré¬ 
sents  au  moment  du  prélèvement  se  maintiennent 
vivants  pendant  le  délai  normal,  ce  qui  exclut 
’idée  de  la  présence  dans  lé  milieu  sanguin  d’un 
produit  cytotoxique. 

Ces  constatations  infirment  formellement  la 
théorie  d’Helber  et  Linser  ;  elles  semblent  au 
contraire  en  faveur  de  l’opinion  d’Heiueke, 
d’après  laquelle  la  leucopénie  des  jours  qui  suivent 
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l’irradiation  serait  la  conséquence  des  lésions  des 
organes  sanguiformateurs  (i). 

2°  Lésions  des  organes  leucopoéitiques 
déterminées  par  les  radiations.  —  Nous  nous 
bornerons  à  décrire  très  rapidement  la  marche 
chronologique  de  ces  lésions,  en  les  envisageant 
successivement  dans  les  organes  lymphoïdes,  qui 
sont  plus  particulièrement  producteurs  de  lym¬ 
phocytes,  et  les  organes  myéloïdes,  qui  sont  plus 
particulièrement  producteurs  de  polynucléaires. 

a.  Organes  lymphoïdes.  —  Ils  sont  mul¬ 
tiples  et  très  disséminés.  Tous  n’ont  pas  été 
également  étudiés  au  point  de  vue  de  l’action  des 
radiations.  Mais  il  est  frappant  de  voir  combien 
ces  agents  exercent  un  effet  comparable  sur  des 
organes  aussi  variés  mais  de  structure  analogue. 
Des  descriptions  de  Heineke  (1903-04),  de  Krause 
et  Ziegler  (1906)  sur  les  lésions  des  corpusules 
de  la  rate,  des  ganglions,  des  follicules  de  l’intes¬ 
tin,  celles  de  Regaud  et  Crémieu  (1911)  sur  le 
thymus,  celle  de  Jolly  (1913)  sur  la  bourse  de 
l'abricius  des  oiseaux  ne  comportent,  en  ce  qui 
concerne  la  description  des  lésions,  que  des 
différences  de  degré  et  de  chronologie  explicables 
par  les  variations  de  la  technique  radiologique 
employée. 

Des  lésions  des  centres  germinatifs  où  prennent 
naissance  les  lymphocytes  sont  pour  ainsi  dire 
immédiates  :  déjà  après  quelques  heures,  même  en 
cas  d’irradiation  faible,  les  noyaux  de  leurs 
cellules  montrent  des  signes  de  dégénérescence. 
Re  lendemain  de  l’irradiation,  non  seulement 
ces  éléments,  mais  la  plupart  des  cellules  lym¬ 
phoïdes  des  follicules  dans  les  ganglions,  la  rate, 
le  tube  digestif,  ou  de  la  zone  corticale  dans  le 
thymus,  sont  en  nécrobiose.  Au  deuxième  jour, 
les  débris  de  ces  cellules  mortes  sont  phagocytés 
et  liquidés,  soit  par  des  macrophages,  soit  par  les 
cellules  du  réticulum,  et  aussi  par  de  très  nombreux 
polynucléaires  arrivés  par  diapédèse.  Au  troisième 
jour,  les  organes  lymphoïdes  sont  pour  ainsi  dire 
vidés  de  leurs  éléments  cellulaires  et  réduits  à 
leur  stroma  conjonctif  (ganglions)  ou  épithélial 
(thymus). 

Quand  la  réparation  doit  se  produire —  et  elle  a 
lieu  habituellement  chez  les  animaux  qui  survivent, 
—  elle  varie  dans  le  temps  suivant  la  dose  reçue 
et  la  technique  employée.  Dans  les  conditions, 
indiquées  plus  loin,  d’une  série  d’expériences 
d’irradiation  totale  de  lapins,  qui  nous  servira 
dans  le  présent  article  d’objet  de  démonstration, 

(i)  Dans  sa  publication  de  1905,  Heineke  ,se  rallie'à  une 
opinion  mixte,  et  admet  que  des  leucocytes  peuvent  être  tués 
par  les  radiations  dans  le  sang  circulant, 
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elle  se  manifestait  déjà  dans  les  organes  lym¬ 
phoïdes  à  partir  du  quatrième  jour  après  l’appli¬ 
cation,  devenait  rapidement  active,  si  bien  qu'au 
huitième  jour,  ces  organes  avaient  déjà  repris 
(au  point  de  vue  du  développement  du  tissu 
lymphoïde)  un  aspect  presque  normal. 

b.  Organes  myéeoides.  —  I^s  lésions  de  la 
moelle  osseuse,  laquelle  constitue  le  principal 
tissu  myéloïde  de  l’adulte,  ont  été  décrites  dans 
les  différentes  publications  de  Heineke,  en  parti¬ 
culier  dans  celle  de  1905,  par  Milchner  et  Mosse 
en  1904,  par  Aubertin  et  Beaujard  dans  une  série 
de  travaux  à  partir  de  1905.  Pour  les  premiers  de 
ces  auteurs,  les  lignées  blanches  de  la  moelle 
osseuse,  bien  qu’im  peu  moins  précocement  sen¬ 
sibles  que  celles  des  lignées  lymphoïdes,  sont 
facilement  détruites  par  les  radiations.  Pour 
Aubertin  et  Beaujard,  le  tissu  myéloïde  est  beau¬ 
coup  moins  sensible  que  le  tissu  lymphoïde,  et 
sa  dégénérescence  ne  s’obtient  que  par  des  doses 
considérables,  incompatibles  avec  la  vie  de  l’ani¬ 
mal. 

Dans  le  foie  fœtal,  le  plus  important  des 
organes  myéloïdes  à  la  fin  de  la  gestation,  les 
lignées  sanguines  subissent  des  atteintes  ana¬ 
logues  à  celles  de  la  moeUe  des  individus  dévelop¬ 
pés  (Dacassagae,  1921). 

Des  lésions  ne  sont  pas  toujours  au  même  degré 
de  développement  dans  l’ensemble  du  système 
osseux  ;  les  faibles  variations  observées  tiennent 
aux  différences  normales  de  la  moelle  suivant 
les  segments  du  squelette,  et  aussi  à  l’inégalité 
d’irradiation  en  profondeur  dans  un  animal  un 
peu  *  volumineux.  Dans  l’ensemble,  les  lésions 
apparaissent  dans  la  moelle -un  peu  moins  préco¬ 
cement  que  dans  les  lignées  lymphoïdes.  Cepen¬ 
dant,  après  vingt-quatre  heures  déjà,  on  trouve 
de  nombreuses  figures  de  désintégration  .cellu¬ 
laire  qui  semblent  porter  surtout  sur  les  myélo- 
blastes  et  les  myélocytes  ;  les  noyaux  des  méga¬ 
caryocytes  sont  en  pycnose.  Dans  les  jours  sui¬ 
vants,  il  se  produit  un  dépeuplement  de  la  modie 
du  fait  de  la  diminution  du  nombre  4es  poly¬ 
nucléaires,  normalement  abondants  dans  la  trame 
d’une  moelle  active.  Il  y  a,  suivant  l’expression 
d’Aubertin.  et  Beaujard,  émigration  des  leucocytes. 
De  dépeuplement,  par  destruction  des  éléments  de 
multiplication  d’une  part,  et  passage  des  polynu- 
déaires  dans  le  sang  d’autre  part,  est  achevé  au 
troisième  jour.  Da  moelle  est  alors  réduite  à  une 
trame  conjonctive  dont  les  mailles  sont  vides  ; 
elle  est  devenue  une  moelle  stérile,  dite  graisseuse. 

Dans  les  conditions  techniques  de  nos  expé¬ 
riences,  la  réparation  du  tissu  myéloïde  est  faabi- 
tuelle  ;  comme  pour  le  tissu  l3unphoïde,  elle 


'  débute  au  quatrième  jour.  Un  peu  plus  lente,  elle 
assure  néanmoins  un  repeuplement  progressif  du 
tissu  méduUaire,  qui  est  généralement  très 
avancé  après  huit  jours. 

3°  Variations  numériques  des  leucocyt  e 
du  sang  après  irradiation.  —  Nous  venons  de 
voir  que  si  les  radiations  n’ont  aucun  effet  des¬ 
tructeur  sur  les  leucocytes  du  sang,  en  revanche 
elles  frappent  les  tissus  leucopoïétiques  et  y  déter¬ 
minent  la  disparition  temporaire  des  lignées 
blanches  ;  à  celle-ci  fait  bientôt  suite,  à  partir  du 
quatrième  jour,  une  réparation  progressive. 
Etudions  de  plus  près  les  modifications  du  nombre 
des  globules  blancs  et  les  variations  de  la  formule 
leucocytaire  qui  coïncident  avec  ces  altérations 
des  organes  sanguiformateurs. 

Nous  allons  donner,  à  titre  d’exemple,  les  résul¬ 
tats  de  l’examen  quotidien  du  sang  de  lapins  ayant 
servi  à  nos  expé.riences.  Exprimés  en  chiffres  ronds, 
ils  indiquent  des  moyennes  obtenues  sur  une 
série  d’animaux  irradiés  en  totalité,  dans  les 
conditions  suivantes  :  distance  50  centimètres; 
tension  correspondant  à  40  centimètres  d’étincelle  ; 
intensité,  3  milliampères;  filtre,  de  6  millimètres 
d’aluminium  à  0,5  de  zinc  ;  durée  de  deux  à 
quatre  heures.  Nous  pourrons,  en  cours  de  route, 
superposer  chacmi  des  accidents  de  la  formule 
leucocsdaire  avec  l’état  correspondant,  au  même 
moment,  des  organes  leucopoïétiques,  précé¬ 
demment  décrit. 

Rappelons  que  le  nombre  uonnaî  des  leucocytes 
chez  le  lapin  est  eu  moyenne  et  en  chiffres  ronds 
de  10  000  par  millimètre  cube,  dont  40  polynu-" 
cléaires,  52  lymphocytes  et  S  grands  mononu¬ 
cléaires  p.  100. 

1°  De  premier  phénomène  observé  est  pour 
ainsi  dire  immédiat.  C’est  une  leucopénie  qui 
survient,  soit  de  suite  après  l’irradiation  lorsque 
celle-ci  est  de  courte  durée,  soit  au  cours  même 
d’une  séance  prolongée.  Elle  est  très  marquée, 
puisque  le  nombre  des  globules  blancs  tombe  à 
2  000  ;  cependant  la  formule  n’est  que  légèrement 
modifiée  ;  on  compte  50  polynucléaires,  40  lym* 
phocjffes  et  10  grands  mononucléaires  p.  100. 

Cette  leucopénie,  tout  à  fait,  temporaire,  comme 
nous  le  verrons,  a  été  signalée  déjà  par  Schleip  et 
Hildebrandt  (1905)  et  attribuée  par  ces  auteurs, 
non  pas  à  une  réduction  du  nombre  des  leucocytes, 
mais  à  une  modification  de  leur  répartition  dans 
les  territoires  vasculaires.  Giraud,  .Giraud  et 
Parés  (1921)  ont  confirmé  et  précisé  ce  méca¬ 
nisme  en  homologuant,  très  justement,  les  phéno¬ 
mènes  qui  suivent  immédiatement  l’irradiaticm 
à  une  crise  hémoclasique.  On  ne  peut  néanmoins 
s’empêcher  de  penser  que  la  légère  réduction 
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de  la  proportion  des  lyiupliocjdes  pourrait  être 
en  rapport  avec  les  lésions  si  précoces  et  déjà 
constatables  des  organes  lymphoïdes. 

2°  Après  quelques  heures,  le  nombre  des  leu¬ 
cocytes  augmente,  et  à  la  leucopénie  primitive 
fait  rapidement  place  l’hypeqîolynucléose  décou¬ 
verte  par  Aubertin  et  Beaujard.  En  effet,  vingt- 
quatre  heures  après  l’irradiation,  on  compte 
12  000  globules  blancs  par  millimètre  cube,  dont 
95  polynucléaires,  3  lymphocytes  et  2  grands 
mononucléaires  p.  loo.  Ce  que  nous  avons  dit 
de  l’état  des  organes  leucopoï étiques  au  lendemain 
de  l’irradiation  concorde  avec  cet  état  du  sang  : 
la  polynucléose  s’explique  par  l’émigration  dans 
le  sang  des  polynucléaires  de  la  moelle  osseuse, 
la  lymphopénie  par  la  destruction  précoce  des 
,  cellules  lymphatiques  dans  les  organes  lyni- 
iffibjides. 

3^;'^ux  deux  accidents  précédents,  qui  consti¬ 
tuent  îde  brusques  oscillations,  succède  une  nou- 
A'K’vellècïeucopénie,  mais  se  manifestant  cette  fois 
l.'^eôô'ies  caractères  d’un  phénomène  progressif, 
,cç}l^’'qui  attira  l’attention  des  premiers  expéri¬ 
mentateurs.  Au  deuxième  jour,  les  leucocytes 
sont  déjà  tombés  à  i  800,  avec  80  polynucléaires, 
10  lymphocytes  et  10  grands  mononucléaires 
p.  100  ;  le  lendemain,  c’est-à-dire  le  troisième 
jour  après  l’irradiation,  ils  ne  sont  plus  que 
500  avec  50  polynucléaires,  10  lymphocytes  et 
40  grands  mononucléaires  p.  100.  Le  point  cri¬ 
tique  est  alors  atteint  ;  le  troisième  jour  corres¬ 
pond  au  maximum  de  la  chute  leucocytaire. 

Cette  seconde  leucopénie,  progressive,  con¬ 
corde  parfaitement  avec  l’état  des  organes  sangui- 
formateurs  ;  la  lymphopénie  précède  la  chute  des 
polynucléaires,  comme  les  lésions  du  tissu  lym¬ 
phoïde  précèdent  celles  du  tissu  myéloïde. 

40  Nous  savons  qu’au  q  uatrième  jour,  le  début 
de  la  réparation  des  lis  u.s  leucopoïétiques  est 
microscopiquement  manifeste  et  qu’elle  sera 
presque  achevée  au  huitième  jour.  Ce  même 
quatrième  jour  marque  également  le  début  du 
repeuplement  progressif  du  sang  en  leucocytes. 
On  en  compte,  en  effet,  i  500  par  millimètre 
cube,  avec  40  polynucléaires,  20  lymphocytes  et 
40  grands  mononucléaires  p.  100.  Ce  repeuplement 
est  rapide  ;  il  y  a  3  000  globules  blancs  le  cin¬ 
quième  jour,  et  au  huitième  jour  une  formule  sen¬ 
siblement  normale  est  reconstituée  avec  10  000  glo¬ 
bules  blancs,  dont  40  polynucléaires,  50  lympho¬ 
cytes  et  10  grands  mononucléaires  p.  100. 

La  correspondance  entre  l’état  des  organes  san- 
guiformateurs  et  la  formule  leucocytaire  du  sang 
est  ici  évidente. 

4”  Quel  e.st  le  sort  des  leucocytes  du  sang 
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des  animaux  irradiés?  —  Tout  ce  que  nous 
avons  vu  jusqu’à  présent  est  venu  en  faveur  de 
l’opinion  de  Heineke. 

Cependant  il  importe  maintenant  d’essayer  de 
répondre  à  une  question  autour  de  laquelle 
tourne  tout  le  débat  :  que  deviennent  les  leuco- 
C3d;es  présents  dans  le  sang  au  moment  de  l’irra¬ 
diation,  et  comment  expliquer  leur  diminution 
au  deuxième  jour  et  leur  quasi-disparition  au 
troisième? 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  leur  destruc¬ 
tion  dans  le  sang  lui-même,  par  action  directe  ou 
indirecte  des  rayons,  a  été  longtemps  soutenue. 
A  l’appui  de  cette  théorie,  Aubertin  et  Beaujard 
ont  signalé  la  présence  de  nombreuses  formes  de 
leucocytes  en  histolyse. 

Dans  le  sang  de  nos  animaux  d’expérience,  nous 
n’avons  rencontré  qu’exceptionnellement  des 
globules  blancs  en  nécrobiose,  ou  anormaux, 
pendant  les  deux  premiers  jours  qui  suivent 
l’irradiation.  En  revanche,  à  partir  du  troisième 
jour,  et  surtout  du  quatrième,  on  trouve  effecti¬ 
vement  des  leucocytes  mal  formés,  dégénérés,  ou 
des  cellules  en  histolyse.  Nous  sommes  tentés  de 
penser  qu’il  s’agit,  non  pas  de  cadavres  de  leu¬ 
cocytes  irradiés,  mais  soit  de  formes  d’évolution 
anormale  provenant  de  myélocytes  lésés  par  les 
rayons,  soit  de  leucocytes  plus  ou  moins  mons¬ 
trueux,  produits  des  premières  divisions  au  moment 
de  la  reprise  de  la  leucopoïèse.  l,a  comparaison 
avec  des  phénomènes  analogues,  qui  s’observent 
après  l’irradiation  des  glandes  sexuelles,  soit  dans 
les  lignées  séminales,  .soit  dans  les  follicules 
ovariens,  est  en  faveur  d’une  telle  opinion. 

Comment  donc  concilier  l’état  réfractaire  des 
leucocytes  du  sang  vis-à-vis  des  radiations, 
démontré  par  l’observation  directe  de  ces  éléments 
dans  le  sang  irradié,  avec  leur  disparition  dans  les 
jours  qui  suivent? 

L’explication  s’impose  d’elle-même  si  l’on  ffiit 
appel  à  des  notions  très  simples  d’histo-physiolo- 
gie  des  leucocytes.  Les  globules  blancs,  nés  dans 
les  organes  hémopoiétiques,  passent  dans  le 
sang,  mais  n’y  séjournent  pas  ;  ils  empruntent 
passagèrement  ce  milieu,  pour  se  laisser  conduire 
dans  les  différents  territoires  de  l’organisme  oü  ils 
ont  à  accomplir  leur  fonction  de  glandes  unicel- 
lulaires  mobiles.  vSortis  de  la  circulation  par  dia¬ 
pédèse,  les  polynucléaires  vont  être  consommés 
dans  les  tissus,  traverser  les  téguments  qu’ils 
ont  en  permanence  à  défendre  contre  les  agents 
extérieurs,  tomber  en  grand  nombre  dans  le  tube 
digestif  à  travers  les  muqueuses  des  différents 
segments.  De  même,  les  lymphoc3d;es  émigrent 
dans  les  tissus  conjonctifs  et  les  liquides  intersti- 
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tiels  pour  y  subir  des  adaptations  certaines, 
quoique  de  modalités  discutées. 

Et,  en  effet,  l’étiide  histologique  systématique 
de  tous  les  organes  prélevés,  au  troisième  jour 
notamment  sur  un  animal  irradié,  montre,  ainsi 
qu’Helber  et  Einser  l’avaient  déjà  signalé,  qu'il 
n’y  a  nulle  part  accumulation  de  leucocytes  dans 
les  voies  circulatoires  de  certains  d’entre  eux, 
comme  par  exemple  la  rate,  ainsi  que  l’ont 
soutenu  certains  auteurs.  Partout  on  constate 
que  le  sang  contenu  dans  la  lumière  des  vais¬ 
seaux  est  privé  de  globules  blancs.  En  revanche, 
il  en  existe  encore  en  assez  grande  abondance  en 
dehors  de  la  circulation,  en  certains  points  où 
normalement  ils  vont  exercer  leurs  fonctions, 
comme  par  exemple  le  chorion  de  l’intestin,  et 
aussi  dans  certains  organes  où  les  produits  de  la 
désintégration  cellulaire,  consécutive  à  l’irradia¬ 
tion,  ont  déterminé  un  appel  de  polynucléaires. 
Nous  avons  eu  l’occasion  de  rappeler  que  c’était 
le  cas  dans  certains  organes  lymphoïdes  comme  le 
thymus. 

E’ arrêt  de  production,  dans  les  organes  sangui- 
formateurs,  de  nouveaux  globules  blancs  destinés 
à  remplacer  ceux  qui,  en  permanence  sortent 
normalement  du  sang,  suffit  doue  à  exphquer  la 
leucopénie  post-rontgénienne,  E’expérimentatiou 
par  les  radiations  permet  même  d’éclairer  un 
problème  encore  mal  connu,  à  savoir  la  durée 
normale  de  séjour  des  leucocytes  dans  le  sang. 
Il  semble  que  si  l’interprétation  que  nous  don¬ 
nons  est  juste,  elle  apporte  une  indication  sur  la 
brièveté  de  cette  durée.  On  peut  admettre  qu’après 
trois  jours,  tous  les  leucoc5des  présents  au  mo¬ 
ment  de  l’irradiation  ont  abandonné  le  milieu 
sanguin. 

Il  nous  reste  encore  quelques  mots  à  dire  con¬ 
cernant  un  élément  blanc  dont  nous  n'avons 
jusqu’ici  parlé  que  pour  signaler  sa  proportion 
dans  les  formules  leucocytaires,  le  grand  mono¬ 
nucléaire. 

Il  est  frappant,  à  l’examen  quotidien  de  la 
formule  leucoc3daire,  après  irradiation,  que  le 
nombre  des  grands  mononucléaires  reste  assez 
seüsiblement  constant.  Alors  que  le  taux  des 
lymphocytes,  puis  des  poljmucléaires  subit 
une  réduction  extrême,  celui  de  ce  groupe  de 
globules  blancs  accuse  une  grande  augmenta¬ 
tion.  Cette  augmentatipn  de  taux  est  surtout 
relative  ;  il  s’y  ajoute  parfois  une  certaine  aug¬ 
mentation  vraie. 

On  sait  que  les  hématologistes  sont  encore 
d’opinions  très  divergentes  sur  l’origine  de  ces 
éléments.  Pour  beaucoup  d’entre  eux,  le  grand 
inononiieléaire  ne  prendrait  pas  son  origine  dans 


les  lignées  blanches  des  organes  hématopoiétiques; 
ce  serait  une  cellule  endothéliale  desquamée,  ne 
sortant  pas  du  sang  dans  lequel  elle  achèverait  son 
involution.  I^a  différence  de  ce  qui  s’observe  après 
irradiation  en  ce  qui  concerne  ces  éléments  et  les 
autres  globules  blancs  est  en  faveur  d’une  origine 
spéciale  ;  de  même,  la  fixité  de  leur  nombre  serait 
bien  le  fait  de  cellules  résistantes  aux  radiations 
comme  les  autres  globules  blancs,  mais  n’émi¬ 
grant  pas  en  dehors  du  sang,  à  l’inverse  de  ceux-ci. 

II.  Modifications  du  sang  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  globules  rouges.  —  E’ action  des 
radiations  sur  les  hématies  a  donné  lieu  à  beaucoup 
moins  de  sujets  de  discussion  et,  partant,  à  des 
publications  moins  nombreuses.  Depuis  le  travail 
primitif  de  Heineke  ne  constatant  qu’une  faible 
réduction  du  nombre  des  globules  rouges  après 
irradiation,  l’accord  s’est  fait  assez  généralement. 
Il  est  admis  que,  à  l’exception  de  l’emploi  de  doses 
très  fortes  ou  répétées,  ou  ne  provoque  pas  de 
diminution  importante  du  nombre  des  hématies. 
On  a  même  noté  plusieurs  fois  une  légère  hyper- 
globuUe  temporaire  dans  les  jours  qui  suivent  le 
traitement. 

Ces  constatations  se  sont  trouvées  étayées  par 
certains  examens  histologiques  de  la  moelle 
osseuse  d’animaux  irradiés.  Milchner  et  Mosse 
(1904)  ont  observé  la  persistance  des  cellules  des 
lignées  érythropoïétiques,  alors  que  les  lignées 
blanches  étaient  détruites.  Cependant  Krause  et 
Ziegler  (1906),  tout  en  admettant  que  les  rayons 
ont  une  action  nulle  sur  les  normoblastes,  consta¬ 
tent  la  destruction  des  cellules  souches  des 
lignées  rouges  ;  en  conséquence,  tous  les  globules 
rouges,  pensent-ils,  devraient  finalement  dispa¬ 
raître  si  la  destruction  de  tous  les  éléments  spéci¬ 
fiques  de  la  moelle  était  compatible  avec  la  vie. 

D’autre  part,  au  moyen  d’irradiations  d’héma¬ 
ties  in  vitro,  à  doses  considérables,  Milchner  et 
Mosse,  Bergonié  et  Tribondeau  (1908),  notam¬ 
ment,  n’ont  réussi  à  provoquer  ni  modification 
morphologique,  ni  hémolyse. 

Tout  semblait  donc  confirmer  et  expliquer  les 
effets  si  différents  obtenus  en  ce  qui  concerne  les 
deux  variétés  de  globules  du  sang. 

E’examen  histologique  des  organes  myéloïdes, 
jour  par  jour  après  une  irradiation,  montre  qu’en 
réalité  l’érythropoïèse  est  atteinte  au  même 
degré  que  la  leucopoïèse.  Que  ce  soit  dans  la 
moelle  osseuse  active  ou  dans  le  foie  foetal,  le 
tissu  myéloïde  se  présente  avec  la  même  struc¬ 
ture  :  la  formation  des  globules  blancs  et  rouges  s'y 
fait  Simultanément,  par  petits  îlots  intriqués  de 
cellules  à  divers  stades  de  chaeune  des  deux 
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lignées.  L,’irradiatioii  a  pour  consécjuence  de  vider 
ces  organes  de  tous  leurs  éléments  cellulaires 
sanguins,  rouges  comme  blancs.  lyCS  érythro- 
blastes  dégénèrent.  Il  est  possible  aussi  que  les 
rayons  aient  pour  effet  de  hâter  l’évolution  d’un 
grand  nombre  de  normoblastes,  opinion  déjà 
soutenue  par  Krause  et  Ziegler.  Cette  matura¬ 
tion  hâtée  des  normoblastes  expliquerait  la  légère 
hyperglobulie  post-rôntgénienne,  comme  la  matu¬ 
ration  de  myélocytes  et  l’émigration  des  polynu¬ 
cléaires  expliquerait  l’hyperpolynucléose. 

Toujours  est-il  qu’au  troisième  jour,  les 
groupes  de  cellules  d’ér>’tliropoïèse  de  la  moelle 
ont,  eux  aussi,  disparu  pour  la  plupart.  Ce  dépeu¬ 
plement  est  temporaire  et  la  réparation  du  tissu 
myéloïde  qui  se  produit,  ainsi  que  nous  le  savons, 
à  partir  du  quatrième  jour  en  ce  qui  concerne  les 
éléments  blancs,  se  manifeste  à  la  même  date  et 
avec  une  activité  plus  marquée  encore  pour  les 
éléments  de  la  lignée  érythropoïétique. 

Cependant,  correspondant  à  cet  état  de  destruc¬ 
tion  pour  ainsi  dire  complet  des  cellules  forma¬ 
trices,  on  n’observe  habituellement  pas  de  réduction 
importante  du  nombre  des  globules  rouges  cir¬ 
culants.  Il  semble  qu’il  y  ait  là  contradiction  avec 
ce  que  nous  exposions  plus  haut  concernant 
les  leucocytes.  La  contradiction  n’est  qu’appa¬ 
rente,  et  la  constatation  paradoxale  vient  en 
réalité  à  l’airpui  de  l’opinion  que  nous  avons  sou¬ 
tenue.  Contrairement  aux  globules  blancs,  les 
hématies  ont  pour  habitat  normal  le  sang  cir¬ 
culant  d’où  elles  ne  peuvent  sortir  que  par  acci¬ 
dent.  Leur  durée  fonctionnelle  n’est  connue 
qu’approximativement  ;  elle  paraît  être  de  l’ordre 
d’une  trentaine  de  jours  chez  l’homme.  On 
s’explique  comment  ces  organites,  absolument 
réfractaires  à  l’action  des  radiations,  continuent 
à  circuler  en  nombre  sensiblement  égal  après 
irradiation.  Il  faudrait,  en  effet,  relativement 
longtemps  pour  que  se  révèle  la  réduction  de  leur 
nombre  par  absence  de  remplacement  des  élé¬ 
ments  caducs.  Et,  avant  ce  délai,  à  partir  du 
quatrième  jour,  la  moelle  en  régénération,  rede¬ 
venant  apte  à  jeter  dans  le  sang  de  nouveaux 
globules  rouges,  assure  le  maintien  normal  du 
nombre  des  hématies.  On  comprend  également 
que  des  irradiations  répétées,  suspendant  ou 
empêcliant  la  réparation,  puissent  entraîner,  au 
contraire,  une  anémie  marquée 

III.  Modifications  du  sang  en  ce  qui 
concerne  les  globulins.  —  Nos  connaissances, 
touchant  l’influence  des  radiations  sur  les  pla¬ 
quettes  sanguines,  sont  encore  peu  étendues  et 
inceitaines.  Les  auteurs  qui  n’ont  pas  complète¬ 
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ment  négligé  cet  élément  dans  l’étude  du  sang  des 
irradiés,  y  font  allusion  seulement  par  (juchpies 
mots.  Milchner  et  Mosse  (1904)  ne  constatent  pas 
que  les  radiations  les  modifient.  Linser  et  Ilallier 
(1905)  n’observent  pas  de  modification  ni  du 
nombre  et  de  la  forme  des  globulins,  ni  de  la 
coagulation.  Krause  et  Ziegler  (1906)  admettent 
une  légère  diminution  numérique.  Duke  (1915) 
trouve  qu’une  forte  dose  de  rayons  les  réduit,  alors 
qu’une  faible  dose  les  multiplie. 

Des  numérations  ajjrès  irradiation  nous  ont 
toujours  permis  d’observer  un  fléchissement 
important  de  la  proi^ortion  de  ces  éléments.  Le 
maximum  de  réduction  est  au  troisième  jour, 
comme  pour  les  leucocytes  ;  on  ne  trouve  plus  alors 
qu’une  vingtaine  de  mille  au  lieu  de  joo  000  pla¬ 
quettes  par  millimètre  cube.  Mais  à  partir  du 
quatrième  jour,  la  courbe  se  relève,  du  même  pas 
que  celle  des  globules  blancs. 

Il  est  intéressant  de  noter  que,  parallèlement  à 
cette  thrombopénie,  existe  un  retard  marqué  de 
la  coagulation  ;  en  goutte  sur  lame,  au  lieu  de 
neuf  à  dix  minutes  comme  il  est  normal  pour  le 
sang  de  lapin,  elle  se  fait  en  seize  et  vingt  minutes  ; 
encore  est-elle  anormale,  avec  irrétractilité  du 
caillot. 

Nous  avons  signalé  en  1922  la  chute  du  nombre 
des  plaquettes  et  les  troubles  de  la  coagulation 
qui  l’accompagnent,  parmi  les  symptômes  de  la 
maladie  hémorragique  que  les  radiations  sont 
susceptibles  de  produire  chez  les  lapins  nouveau- 
nés.  Dans  un  très  intéressant  travail,  Fabricius- 
Môller  (1922),  ayant  pu  provoquer  une  maladie 
hémorragique  semblaHe,  par  rdntgénisation  du 
cobaye  adulte,  a  donné  une  interprétation  de  la 
thrombopénie  :  adoptant  la  théorie  de  Wright 
qui  fait  dériver  les  globulins  des  mégacarjmcytes, 
il  voit  dans  leur  diminution  la  conséquence  delà 
destruction  par  les  rayons  de  ces  celhdes  spéciales 
du  tissu  myéloïde,  Nos  connaissances  sur  ce  sujet 
nous  semblent  encore  trop  rudimentaires  pour 
nous  permettre  d’adopter  une  explication  patho¬ 
génique  quelle  qu’elle  soit. 
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LA  RŒNTGENTHÉRAPIE 
DANS  LES  MALADIES 
INFECTIEUSES 
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Cluf  du  Service  de  radiologie  à  l’hdpital  civil  de  Venise 
Privat-docent  de  radiologie  à  ruuiverdté  de  l’adoue. 

Le  présent  article  a  pour  but  de  résumer  nos 
connaissances  actuelles  sur  la  radiothérapie  de 
la  malaria,  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  tuber¬ 
culose. 

La  rôntgenthérapie  dans  la  malaria.  — 
La  malaria  fut  tout  d’abord  traitée  par  des  appli¬ 
cations  de  rayons  X  aux  doses  ordinaires  (de.struc- 
tives)  ;  plus  récemment,  par  des  doses  minimes 
(excitantes). 

Les  premières  expériences  sont  dues  à  Mara- 
gliano  et  Petrone,  qui  ont  irradié  la  rate  de  mala¬ 
riques  à  doses  ordinaires,  avec  des  résultats  favo¬ 
rables  sur  la  splénomégalie,  les  algies,  la  fièvre, 
spécialement  chez  des  malades  ne  tolérant  pas  la 
quinine. 

Reinhart,  Nocht  et  d’autres  déclarent,  au  con¬ 
traire,  que  les  rayons  X  sont  dangereux  ou  sans 
effets  sur  les  malariques  et  produisent  des  exacer¬ 
bations  de  la  fièvre.  Deutsch,  avec  une  demi-dose 
de  rayons  filtrés  par  3  millimètres  d’aluminium, 
dit  avoir  eu  de  bons  résultats  dans  la  fièvre 
tierce,  moins  bons  dans  les  formes  tropicales. 

La  technique  généralement  suivie  consistait 
à  irradier,  avec  des  ra5’ons  très  pénétrants,  la 
rate  pendant  trois  jours  consécutifs  (champs 
antérieur,  latéral,  postérieur),  avec  un  tiers  de 
dose  ;  on  reprenait  la  série  après  quatre  semaines 
d’interv’alle.  Dans  les  formes  aiguës,  les  rayons 
étaient  contre-indiqués.  La  méthode  était  spé¬ 
cialement  mise  en  œuvre  contre  l’augmentation 
de  volume  de  la  rate,  exceptionnellement  dans  les 
formes  chroniques. 

lîn  1917,  Pais,  de  Rome,  a  eu  l’idée  d’essayer 
la  radio-excitation  des  organes  hématopoïétiques 
chez  les  paludéens.  Après  de  longs  essais,  il  réussit 
à  déterminer  des  modifications  favorables  de  la 
formule  du  sang  et  de  la  fièvre  chez  les  malariques 
aigus,  en  se  ser\mnt  de  doses  minimes  (par  compa¬ 
raison  avec  celles  employées  en  thérapie  courante). 

Les  premiers  essais  ont  eu  lieu  sur  des  soldats 
paludéens.  On  a  pu  constater  les  excellents  résul¬ 
tats  de  la  méthode,  non  seulement  dans  les  formes 
chroniques,  mais  aussi  dans  des  cas  aigus  et  résis¬ 
tant  à  la  quinine. 

Lorsque  Pais  publia  ses  résultats,  il  y  eut 
passablement  d’incrédulité  parmi  les  radiolo- 
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gistes,  et  cela  pour  deux  raisons  :  d’abord,  parce 
qu’on  n’était  pas  accoutumé  à  emploj'er  des  doses 
aussi  minimes  de  rayons  X  dans  des  buts  théra¬ 
peutiques  ;  ensuite,  parce  que  Pais  ne  précisait 
pas  sa  technique  par  des  chiffres,  comme  il  était 
habituel  en  radiothérapie  ordinaire. 

I^es  expérimentateurs  qui  ont  voulu  essayer  la 
méthode  n’ont  pas  eu  généralement  de  résultats 
positifs,  car  ils  employaient  des  doses  encore  trop 
intenses.  D’autre  part.  Pais  ne  pouvait  préciser 
exactement  ses  doses  et  sa  technique,  pour  deux 
raisons  :  tout  d’abord  parce  que  chaque  malade 
réagit  d’une  manière  différente,  et  par  conséquent 
on  doit  pour  chacun  chercher  sa  dose  ;  ensuite 
parce  que  les  quantités  de  rayons  X  employées 
étaient  d’un  ordre  de  grandeur  tellement  petit, 
qu’aucun  appareil  de  mesure  (quantitative  ne 
pouvait  les  évaluer  directement,  lîn  outre,  la 
technique  devait  être  différente  qjour  chaque 
forme  de  malaria  ;  pour  chacune  on  devait  choisir 
l’heure  optima  de  l’irradiation  et  la  dose  favo¬ 
rable. 

Heureusement,  nous  avions  assisté  à  la  naissance 
de  la  méthode,  car  les  premiers  essais  ont  eu  lieu 
dans  le  laboratoire  de  radiologie  de  l’hôqntal  mih- 
taire  de  Venise,  que  nous  dirigions. 

De  notre  côté,  nous  avons  voulu  fixer  exi)éri- 
mentalenient  l’ordre  de  grandeur  des  doses.  Comme 
il  était  impossible  de  le  faire  au  moyen  de  mesures 
directes,  nous  avons  employé  une  méthode  indi¬ 
recte,  en  utilisant  la  réduction  du  temps  et  de  la 
distance,  après  avoir  étalonné  une  ampoule  dans 
des  conditions  ordinaires.  Nous  avons  ainsi 
reconnu  que  la  dose  était  comprise  entre  i/ioo 
et  1/25  d’unité  H.  Plus  tard,  nous  avons  déter¬ 
miné  les  variations  hématologicques  i)rovoquées 
chez  riiomme  sain  i)ar  ces  doses.  Nous  avons 
reconnu  que,  avec  de  telles  irradiations  (quoti¬ 
diennes,  on  déterminait  une  leucocytose  intense, 
qui  se  maintenait  q)lusieurs  jours  sans  passer 
par  la  q)ériode  leucoq)énicque,  leucocytose  presque 
constamment  accompagnée  de  mononucléose  et 
d’éosinoqohilie. 

Voilà  donc  deux  notions  de  très  grand  intérêt, 
car,  la  malaria  étant  une  maladie  à  hyqjoleucocy- 
tose,  il  était  raisonnable  de  penser  qu’un  moyen 
cajjable  de  qjrovoquer  une  leucoeytose  d’assez 
longue  durée  pouvait  être  utilement  emqdoyé  à 
son  traitement. 

Da  méthode  de  Pais  trouve  ses  indications  dans 
tous  les  types  de  malaria  :  aiguë,  chronique,  sqdé- 
tiomégalie,  cachexie  q)alustre. 

Nous  passerons  rapidement  en  revue  ses  diffé¬ 
rentes  aqjplications. 

Malaria  aiguë.  —  I,es  formes  fébriles  q)euvent 
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être  favorablement  traitées  par  la  méthode  de 
Pais,  mais  elles  exigent  des  précautions  très 
déheates  ;  selon  le  type,  on  doit  donner  des  doses 
différentes,  et  choisir  à  quel  intervalle  de  l’accès 
on  doit  irradier.  Prati(quement,  on  détermine 
ces  règles  qmur  chaque  malade,  par  tâtonnements. 
Pour  donner  une  idée,  nous  indicquerons  quelques 
q)réceq3tes  généraux. 

D’unité  de  dose,  qjratiquenient  employée  par 
Pais,  corresqmnd  à  une  irradiation  d’une  minute, 
à  une  distance  focale  de  27  centimètres,  avec  une 
filtration  de  3  millimètres  d’aluminium,  une  inten¬ 
sité  de  i/io  de  milliamqrère,  15  à  25  centimètres 
d’étincelle  é(quivalente  ;  il  l’appelle  convention¬ 
nellement  y.. 

Dans  la  fièvre  tierce  et  dans  la  quotidienne,  on 
donne  i  y.  sur  la  rate,  au  moins  six  heures  avant  le 
commencement  de  la  fièvTe  ;  dans  la  quarte,  2  a 
sur  les  os  (moelle  hématogène)  ;  la  quarte  est  la 
forme  (qui  réagit  le  moins  bien.  Pour  l’estivo- 
automnale,  2  qi.  à  la  fin  de  l’accès. 

On  doit  se  raqjpeler  que  ces  doses  ne  sont  qu’aqr- 
qjroximatives  et  (qu’on  doit  tâtonner  pour  chaque 
malade,  jusequ’à  ce  qu’on  ait  trouvé  la  manière  qui 
donne  la  réaction  favorable.  I^a  méthode  est,  pour 
cette  raison,  d’aqqffication  très  difficile  ;  nous  l’em¬ 
ployons  seulement  dans  les  formes  quinino- 
résistantes,  ou  quinino-intolérantes.  Dans  tous 
ces  cas,  ou  voit  la  formule  sanguine  revenir  à  la  nor¬ 
male,  la  fièvre  devenir  irrégulière,  et  enfin  dispa¬ 
raître. 

On  doit  se  raqjpeler  (que  des  doses  plus  intenses 
qjrovoquent  l’exacerbation  de  la  fièvre  et  des 
résultats  défavorables  et  que  des  doses  trop 
petites  restent  sans  effet.  Par  tâtonnements,  011 
cherchera  la  dose  favorable. 

Dans  les  formes  chroniques,  on  donnera  de 
2  à  3  |x  au  moment  le  plus  éloigné  de  l’accès, 
et  011  aura  des  résultats  très  satisfaisants. 

Cachexie  malarique.  —  Dans  la  cachexie 
malarique,  la  méthode  de  Pais  donne  ses  plus 
beaux  résultats.  (Jn  irradiera  la  rate  et  les  os 
hématoqjoïéti(ques  avec  4  à  5  |a  quotidiens,  et  on 
continuera  aussi  longtemqjs  (que  la  formule  héma- 
tologique  n’indiquera  aucune  amélioration  ((quel¬ 
quefois  un  mois). 

Par  ce  traitement,  ou  voit  de  jour  en  jour  le 
malade  se  remettre.  I,e  chiffre  de  ses  hématies 
augmente  ainsi  que  celui  des  leucocytes.  Da 
fomiule,  aqjrès  une  dizaine  d’irradiations,  tend 
ordinairement  à  l’inversion  par  mononucléose  ; 
les  éosinophiles  aussi  commencent  à  devenir  assez 
nombreux,  en  même  temps  que  les  dimensions 
de  la  rate  se  réduisent.  Cette  réduction,  naturel¬ 
lement,  sera  d’autant  jjIus  remarquable  que  la 
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rate  sera  moins  riche  en  tissu  connectif. 

Nous  avons  emirloyé  couramment  la  méthode 
chez  les  malariques  de  guerre  avec  les  plus  heu¬ 
reux  résultats.  Nous  croyons  que  dans  la  cachexie 
malarique  la  méthode  de  Pais  trouve  son  indi¬ 
cation  la  plus  importante.  Dans  cette  forme,  ou 
])eut  la  recommander  comme  méthode  thérapeu¬ 
tique  ordinaire. 

La  rôntgenthérapie  dans  la  fièvre  ty¬ 
phoïde.  —  D’hématologie  de  la  fièvre  typhoïde 
est  caraetérisée  par  une  leucopénie  variable, 
selon  la  période  de  la  maladie.  Pendant  l'ascension 
thermique,  on  remarciue,  ajirès  une  leucocytoso 
neutroirhile  rapide  et  modérée,  une  leucopénie 
relative  avec  disparition  des  éosinophiles  et  dimi¬ 
nution  des  lymphocytes  :  leucopénie  qui  devient 
plus  remarquable  pendant  la  période  d’état. 
Avec  la  rémission  thermique,  les  lyniphoc>-tes 
augmentent,  tandis  que  les  neutrophiles  dimi¬ 
nuent  davantage,  si  bien  qu’on  a  inversion  de 
la  formule.  Des  éosinopliiles  recommencent  à 
apparaître.  Des  neutrophiles  augmentent  après 
la  cessation  de  la  fièvre. 

Selon  Arneth,  la  typhoïde  est  une  maladie  à 
hypo-anisoleucocytose.  Ces  eonstatations  héina- 
tologiques  nous  font  reconnaître  dans  la  leuco¬ 
pénie,  l’insuffisance  de  réaction  de  la  moelle,  et, 
dans  l’éosinophilie  et  la  lymphocytose  de  la  troi¬ 
sième  période,  des  signes  favorables. 

Nous  savons  encore  que  la  vaccination  anti¬ 
typhoïdique,  quand  elle  donne  de  bons  résultats, 
provoque  une  leucocytose. 

Milani,  de  Rome,  pour  obtenir  des  modifica¬ 
tions  hématologiques  favorables,,  a  pensé  à  uti¬ 
liser  les  rayons  X,  à  doses  minimes,  pour  exciter 
les  organes  hématoi^oïétiques  et  provocpier  une 
leucocytose  de  longue  durée,  éviter  la  période  de 
leucopénie  ;  la  chose  avait  été  démontrée  prati¬ 
quement  possible  par  Pais  pour  la  malaria,  et 
expérimentalement  par  nous  dans  nos  recherches 
sur  les  modifieations  apportées  à  la  formule 
hématologique  par  les  irradiations  miniines. 

Par  de  nombreuses  expériences  eliniques,  insti¬ 
tuées  chez  les  professeurs  Ghilarducci  et  Pensuti , 
de  Rome,  Milani  a  pu  prouver  que  ses  prévisions 
étaient  exactes. 

Da  technique  employée  fut  la  .suivante.  Champ 
d’élection  pour  l’irradiation,  la  moelle  osseuse  ; 
chez  les  jeunes  sujets,  les  diaphyses  des  os  longs 
(fémur,  tibia,  péroné)  ;  chez  les  adultes,  les  arti¬ 
culations  du  genou  et  tibio-astragalienne. 

Des  champs  d’irradiation  doivent  être  bien 
limités  ;  si  l’on  pratique  une  irradiation  diffuse, 
on  risque  d’avoir  des  résultats  dangereux. 


On  n’a  aucun  avantage  avec  les  irradiations 
successiv’es  de  différents  champs  dans  le  même 
jour.  D’ordre  de  grandeur  de  la  dose  appliquée  est 
de  1/25  à  1/50  d’unité  H  ;  filtration -avec  i,  2  à 
3  millimètres  d’aluminium  ;  étincelle  équivalente 
variable  de  18  à  32  centimètres. 

Il  est  indispensable  de  contrôler  la  réaction  du 
malade  ])ar  des  examens  ré])étés  de  la  formule 
liématologiiiiie,  afin  de  fixer,  au  moyen  de  la 
réponse  leucocytaire,  la  dose  optima.  On  doit 
changer  chaque  jour  le  champ  d'irradiation. 
Ordinairement  une  seule  série  sur  les  genoux 
(droit  et  gauche  ;  côtés  interne  et  externe)  et  les 
arlicultiiions  /ihio-us/rugnlieinu'a  (même  méthode) 
est  suffisante. 

Au  total,  huit  séances.  Rarement  on  doit  pra¬ 
tiquer  une  deuxième  série  ;  les  effets  de  l’irradia¬ 
tion  se  manifestent  bientôt,  avec  une  nunar- 
(]ualfie  leucocytose  allant  «[uehjuefois  jus(pi’à 
30  000  globules  blancs,  qui  a  tendance  à  se  réduire 
d’autant  ]fius  rapidement  qu’elle  est  plus  élevée. 
Avec  des  irradiations  successives  a])propriées, 
on  jæut  la  maiiiteiiir  à  un  chiffre  élevé. 

,Si  011  fait  l’irradiation  tous  les  deux  jours,  le, 
chifi’re  présente  des  oscillations  liées  à  l’irradia¬ 
tion  ;  avec  des  applications  quotidiennes  le  chiffre 
se  maintient,  mais  il  faut  être  très  prudent  en  ce 
qui  concerne  la  dose,  pour  éviter  l’effet  d’accumu¬ 
lation  et  la  leucoiréuie  consécutive,  lui  leucocytose  ^ 
jirovoquée  est  d’autant  moins  intense  que  la 
maladie  e.st  plus  grave. 

Da  jonnule  leucocyltiiye  subit  aussi  de  remar- 
rpiables  variations  ;  si  l’on  est  en  période  d’état,  on 
a  une  mononucléose  avec,  quelquefois,  inversion 
de  la  formule  et  défaut  de  h’iuphocytes. 

.Si  la  température  est  eu  période  de  descente, 
on  a  une  mononucléose  et  lymphocytose  avec 
éosinophilie.  I^’index  ojisonique  s’élève  aussi. 
Grâce  à  la  radiothérapie,  la  maladie  est  sensible¬ 
ment  raccourcie.  Da  fièvre  .subit  des  modifications 
(jui  re.ssemblent  beaucoup  à  celles  déterminées  par 
les  vaccins.  D’amélioration  de  la  fièvre  et  de  la 
formule  sanguine  s’accompagne  de  l’amélioration 
de  l’état  général. 

On  doit  remarquer  que  si  la  radio-excitation 
faite  correctement  ne  donne  pas  de  leucocytose, 
c’est  un  symptôme  très  grave,  et  il  est  inutile 
d’insister. 

Avec  une  telle  technique  on  peut  avoir  des 
succès  vraiment  remarquables.  .Sur  un  lot  de 
52  malades,  traités  par  cette  méthode,  M.  Milani 
n’a  eu  que  6  morts  (2  par  broncho-pneumonie,  i  par 
méningite,  i  par  perforation,  2  par  entérorragie) . 

De  secret  du  succès  est  le  choix  exact  de  la  dose, 
le  contrôle hématologique,  latechniquescrupuleuse, 
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La  rôntgenthérapie  dans  la  tuberculose 
pulmonaire.  —  La  tuberculose  pulmonaire 
peut  être  traitée  par  deux  méthodes  radiothéra¬ 
piques  différentes  :  locale  ou  directe,  générale  ou 
indirecte 

La  radiothérapie  locale  est  la  plus  ancienne¬ 
ment  em]3loyée.  Les  premiers  essais  remontent 
aux  premiers  temps  de  la  radiologie,  où  l’on 
croyait  (jue  les  rayons  X  étaient  cai)ables  de 
détruire  les  germes  infectieux;  bientôt,  on  reconnut 
que,  pratiquement,  leur  action  bactéricide  était 
presque  nulle.  (3n  a  constaté  cependant  qu’ils 
provoquaient  des  réactions  organiques  dans  les 
lésions  tuberculeuses  et  dans  les  tissus  environ¬ 
nants. 

Bergonié  et  Teissicr,  Manjour,  entre  1895  et 
j8g8,  ont  reconnu  un  épaississement  de  la  plèvre 
et  du  ijéritoine  chez  des  animaux  artificielle¬ 
ment  infectés  et  traités  par  les  rayons  X.  Ils 
concluaient  (jue  la  rôntgenthérapie  pouvait  être 
appliquée  à  l’homme  dans  les  formes  ayant  ten¬ 
dance  à  la  guérison. 

vSuccessivement  (libson,  Crase  et  ]\Ic  Cullough 
ont  conclu  en  faveur  de  la  radiothérapie  directe 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  tandis  que  Rendu 
et  Du  Castel,  Revillet,  Chanteloube,  Decomps  et 
Rouillies,  Itliihsam  et  autres,  déclaraient  n’avoir 
eu  aucun  succès  et  Gaston  des  résultats  incertains. 

lîn  191.;,  De  la  Camp  et  Kiipferle  ont  constaté 
expérimentalement  chez  le  lapin  irradié  la  ten¬ 
dance  à  la  sclérose  et  à  la  calcification  des  lésions. 
Sur  riiomme,  Kiipferle  rapportait  même  qu’avec 
des  irradiations  de  20  à  30  II,  sur  un  ou  sur  les 
deux  côtés  pendant  quelques  semaines,  avec  des 
repos  plus  ou  moins  longs,  on  remarquait  l’éléva¬ 
tion  thermique,  l’augmentation  des  crachats  et 
de  la  toux,  la  leucopénie  (spécialement  lympho- 
cytoijénie),  la  diminution  de  l’appétit,  l’affaiblis¬ 
sement,  suivis,  après  la  cessation  des  irradiations, 
par  une  amélioration  remarquable  dans  les  formes 
au  début  ;  tandis  que  dans  les  formes  excessive¬ 
ment  violentes  ou  daus  les  cas  plus  avancés,  les 
résultats  étaient  nuis. 

Sans  passer  en  revue  individuellement  les  diffé¬ 
rents  auteurs  cjui  se  sont  occupés  de  cette  question, 
011  peut  dire  que  leurs  conclusions  concordent 
avec  celles  de  Kiipferle  ;  la  radiothérapie  locale 
de  la  tuberculose  pulmonaire  trouve  son  indica¬ 
tion  dans  les  formes  initiales,  dans  celles  à  déve¬ 
loppement  lent,  ayant  tendance  à  la  sclérose,  dans 
lesquelles  la  radiothérapie  aide  le  processus 
naturel  de  guérison. 

Quelle  est  la  technique  à  suivre? 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  reconnaître 
qu’il  faut,  avant  le  traitement,  fixer  par  la  radio¬ 
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scopie  les  foyers  qu’on  veut  traiter.  La  plus  grande 
partie  des  radiothérapeutes  allemands  suivent 
les  indications  de  Holzknecht  ;  ils  choisissent 
trois  champs  :  deux  antérieurs  (sus  et  sous-clavi¬ 
culaires)  et  un  postérieur  plus  grand. 

La  do.se  employée  va  de  6  à  8  H,  en  rayons 
filtrés,  sur  3  à  4  millimètres  d’aluminium,  avec 
étincelle  équivalente  de  25  à  35  centimètres. 

On  irradie  un  champ  par  semaine,  de  manière 
que  chacun  reçoive  une  irradiation  toutes  les 
trois  semaines. 

Pendant  le  traitement,  on  observe  une  éléva¬ 
tion  thermique  remarquable,  une  réactivation 
transitoire  de  tous  les  phénomènes  morbides. 
Selon  h'riinckel,  la  poussée  thermique  initiale 
est  un  symptôme  heureux.  Dans  les  cas  favorables, 
la  température  revient  lentement  à  la  normale, 
les  infiltrations  se  réduisent,  deviennent  moins 
sombres  à  l’écran  et  sont  remplacées  par  des 
scléroses  et  calcifications,  en  même  temps  que  les 
bacilles  diminuent  et  quelquefois  même  dispa¬ 
raissent.  Lepoids  augmente,  les  algies  disparaissent, 
les  sécrétions  se  réduisent  ainsi  que  les  adénites 
trachéo-bronchiques,  hilaires,  médiastinales,  et 
l’euphorie  se  fait  bientôt  sentir. 

Holzknecht,  De  la  Cfimp,  Wetterer,  Bacmeister, 
Jessen,  Wilkinson,  etc.  sont  des  partisans  con¬ 
vaincus  de  cette  thérapie. 

Menzen,  P'.-M.  Meyer,  M.  Fraenkel  préfèrent 
des  doses  de  rayons  beaucoup  plus  faibles  (3  H). 
Rieder  donne  de  petites  doses  de  rayons,  pas  très 
durs  ;  il  croit  (ju’on  ne  doit  jamais  donner  plus 
d’une  demi-dose  érythème,  autrement  les  résul¬ 
tats  ne  sont  pas  favorables.  Hilpert  commence 
avec  6  p.  100  de  la  dose  érythème  et  arrive  pro¬ 
gressivement  à  13-20  p.  100. 

Stepp,  Ropke,  Meissen,  Schrôder  sont  absolu¬ 
ment  contre  les  fortes  doses.  Hayek  donne  de 
i/io  à  1/4  de  la  dose  érythème  ;  de  même  Bac¬ 
meister.  Klevitz  donne  chaque -jour  une  dose  de 
9  p.  100  de  la  dose  normale.  Tout  récemment. 
De  la  Camp  (Congrès  allemand,  1923)  fixe  sa 
méthode.  On  doit  traiter  seulement  les  foyers 
isolés  ayant  tendance  à  la  sclérose  avec  i/io  de 
dose  normale  par  foyer,  trois  fois  par  semaine.  Ou 
continuera  deux  ou  trois  mois,  avec  des  doses 
toujours  plus  fortes,  jusqu’à  1/5  de  la  dose  nor¬ 
male.  Si  l’amélioration  ne  continue  p&.s,  arrêter 
immédiatement  le  traitement. 

Le  mécanisme  de  la  guérison  localiî  est  très 
simple  :  les  rayons  détruisent  le  tissu,  tubercu¬ 
leux  et  produisent  la  réaction  favorable  du  con¬ 
nectif  autour  du  foyer  ;  selon  Franck  el,  il  y  a 
action  vaccinante,  due  à  la  libération  des  toxines, 
qui  donnent  la  fièvre,  avec  toutes  ses  conséquences. 
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Aiiatoniiquenient,  le  résultat  est  une  intense 
prolifération  de  tissu  connectif  et,  quelquefois, 
la  calcification.  En  dépit  des  bons  résultats  rap¬ 
portés  par  les  auteurs,  la  méthode  n’est  pas  très 
répandue,  ce  dont  s’étonne  Wetterer,  et  spéciale¬ 
ment  Bacmeister  qui  l’emploie  couramment  dans 
son  sanatorium,  soit  seule,  soit  associée  avec  la 
lampe  de  quartz.  Bucky  déclare  que  dans  la  tuber¬ 
culose  des  enfants,  la  radiothérapie  locale  donne 
des  résultats  admirables. 

Méthode  générale  ou  indirecte.  —  En 
I()I2,  Manoukhine  proposa  le  traitement  indirect 
de  la  tuberculose  pulmonaire  avec  de  petites  irra¬ 
diations  de  la  rate,  dans  le  but  de  mettre  en 
circulation  une  forte  quantité  d’alexines  et  d’anti- 
coiqjs  spécifiques  (hémolysines,  agglutinines,  opso¬ 
nines,  bactériolysines,  autotoxiues)  obtenus  par¬ 
la  leucocytolyse  provoquée  par  les  rayons  X.  Il 
déclara  avoir  eu  des  résultats  suiqjrenants  dans 
jjlusieurs  milliers  de  cas,  de  n’importe  quelle  gra¬ 
vité,  en  donnant  de  1/2  à  i  H  sur  la  rate,  chaque 
semaine,  pendant  huit  à  dix  semaines. 

Ces  expériences  ont  été  répétées  spécialement 
par  Coleschi,  Serena,  Verdun  et  Dausset,  Tré- 
molières  et  Colombier,  Recliou  cjui  en  général 
sont  arrivés  aux  résultats  annoncés  par  Mauou- 
khine,  et  ont  eu  des  améliorations  importantes. 
\>rdun  et  Dausset  donnent  de  i  à  1,5  H  sous 
.5  millimètres  d’aluminium  chaque  semaine.  Ils 
ont  eu  60  p.  100  d’améliorations  qui  allaient 
jusqu’à  la  disparitioir  de  la  fièvre,  de  la  toux,  de 
l’expectoration  et  des  sueurs.  Tous  les  malades 
améliorés  présentaient  de  rh>'perleucocytose  (pt)- 
lynucléose),  atteignant  le  double  (et  même  plus) 
du  chiffre  primitif. 

Trémolières  et  Colombier  exposaient  aux  rayons 
la  rate,  le  sternum  et  la  diaphyse  des  os  longs  et 
obtenaient  une  amélioration  de  l’état  général 
et  local,  l’augmentation  des  hématies,  une  leuco- 
cytose  intense,  précédée  par  une  leucopénie 
transitoire  et  la  dégénérescence  des  bacilles  de 
Koch. 

Réchou  affirme  que  les  malades  améliorés  par 
l’irradiation  de  la  rate  présentent  une  forte  aug¬ 
mentation  des  hématies.  Des  modifications  de  la 
formule  leucocytaire  sont  variables  ;  chez  cer¬ 
tains  malades,  on  a  une  diminution  ;  chez  d’autres, 
une  augmentation  des  polynucléaires  ;  les  lympho¬ 
cèles  sont  toujours  réduits. 

Musante,  avec  la  thérapie  mixte  sur  la  rate  et 
les  poumons,  a  eu  de  bons  résultats,  dans  les 
formes  lentes  à  tendance  sclérosante.  M.  Frànckel, 
en  Allemagne,  est  un  partisan  convaincu  de 
l’irradiation  de  la  rate. 

Récemment  Pais,  fort  des  résultats  obtenus 


avec  sa  méthode  de  radiothérapie  de  la  malaria, 
a  donné  une  nouvelle  orientation  à  la  rüntgen- 
thérapie  indirecte.  En  considération  des  récentes 
théories  d’après  lesquelles  les  leucocytes  protè¬ 
gent  l’organisme  contre  les  maladies  infectieuses, 
pendant  leur  période  de  vitalité  (par  la  produc¬ 
tion  d’anticorjjs)  et  non  par  leur  destruction, 
Pais  déclare  fausse  la  théorie  de  IManoukhine  ; 
par  l’irradiation  des  organes  hématopoiétiques 
(endothélium  vasculaire,  rate,  ganglions  lympha¬ 
tiques,  tissus  mésenchymateux)  avec  des  doses 
minimes,  il  pense  exciter  les  fonctions  cellulaires 
(reproduction,  phagocytose,  etc.).  Pour  arriver 
à  ce  résultat,  il  préfère  l’irradiation  iniolo  du 
malade. 

Da  technique  est  basée  sur  les  principes  sui¬ 
vants  : 

Employer  des  doses  minimes  de  rayons  X, 
capables  de  provoquer  des  phénomènes  d’excita¬ 
tion  cellulaire,  sans  aucun  phénomène  destructif, 
et  spécialement  une  leucocytose  de  longue  durée. 

Des  doses  emploè’ées  sont  de  l’ordre  de  grandeur 
du  1/25  de  H.  Examen  continuel  de  la  réaction 
du  malade,  clinique  et  hématologique,  hissai  de 
la  dose  (avec  variation  quotidienne)  pour  trouver 
l’optimum  qui  provoque  la  réaction  la  plus  favo¬ 
rable. 

Des  applications  se  font  pendant  une  longue 
période,  pour  maintenir  le  malade  le  plus  possible 
sous  la  ràdio-excitation.  Da  série  des  applications 
doit  être  immédiatement  interrompue  dès  que 
l’on  remarque  des  signes  défavorables. 

Pais  déclare  que  cette  méthode  lui  a  donné  des 
résultats  supérieurs.  Il  insiste  sur  l’importance  de 
l’irradiation  du  malade  in  ioto  (bain  de  rayons  X), 
car,  outre  l’excitation  sur  les  organes  hématopoié¬ 
tiques,  on  donne  une  stimulation  tonifiante  à 
tous  les  tissus,  et  spécialement  aux  glandes  endo¬ 
crines.  Da  technique  consiste  à  exposer  le  malade 
à  l’irradiation,  eu  plaçant  l’ampoule  assez  loin 
pour  comprendre  dans  son  cône  d’irradiation  la 
presque  totalité  du  coiqjs,  du  cou  aux  genoux 
(i“,5o  à  2  mètres).  Il  emploie  des  rayons  filtrés 
sur  3  millimètres  d’aluminium,  une  étincelle 
équivalente  de  20  à  25  centimètres. 

Pour  déterminer  la  dose,  on  peut  recourir  à 
l’artifice  suivant  :  après  avoir  étalonné  le  débit 
de  l’ampoule  à  une  distance  focale  noniiale,  ou 
calcule  le  débit  de  à  2  mètres  par  la  formule 
du  carré  des  distances. 

Nous  avons  expérimenté  la  méthode,  mais  nos 
expériences  sont  encore  trop  peu  nombreuses 
pour  nous  permettre  des  conclusions.  Néanmoins, 
nous  pouvons  reconnaître  que  nous  avons  eu  des 
résultats  très  favorables.  Eu  tout  cas,  notre  expé- 
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rience  nous  fait  préférer  cette  méthode  aux  autres 
(applications  locales,  méthode  Manoukhine). 

Dans  cette  rapide  revue,  nous  pensons  avoir 
montré  que  la  radiothérapie  dans  les  maladies 
infectieuses  a  reçu  une  nouvelle  ai)plicatioii,  grâce 
à  l’utilisation  de  la  radio-excitation  des  organes 
hématopiétiques  par  des  doses  minimes,  (jui  pro- 
vocpient  la  multiplication  des  éléments  du  sang, 
(Iràce  aux  connaissances  modernes  d’immuno¬ 
logie,  nous  savons  quelle  énorme  importance  a  le 
leucocyte  dans  la  défense  de  l’organisme  contre 
les  infections,  et  nous  savons  aussi  cpie  les  sérums 
et  les  vaccins,  quand  ils  donnent  d’heureux  résul¬ 
tats,  provoquent  une  leucocytose. 

Da  radio-excitation  des  organes  hématopoié¬ 
tiques  doit  raisonnablement  donner  de  bons 
résultats,  du  nioinent  qu’elle  peut  provoc^uer  des 
réactions  hématologiques,  reconnues  coniine  bien¬ 
faisantes  pour  l’organisme.  Dans  la  typhoïde 
et  dans  la  malaria,  nous  avons  affaire  à  des  états 
morbides  à  hx  poleucocytose  :  la  radio-excitation 
doit  donc  s’y  montrer  d’autant  plus  bienfaisante. 

D’expérience  a  fait  connaître  cpie  dans  les  trois 
maladies  (jue  nous  venons  de  passer  en  revue, 
tuberculose,  malaria,  typhoïde,  des  résultats 
favorables  ont  été  praticiuement  démontrés. 

Nous  souhaitons  que  ces  expériences  se  multi¬ 
plient. 

RADIOSENSIBILISATION 
ARTIFICIELLE  DES  TISSUS 

PAR  L’INTRODUCTION  DE 
PARTICULES  MÉTALLIQUES  JOUANT 
LE  ROLE  DE  RADIATEURS 


N.  SAMSSONOW 

(Jiistitul  du  KadiuuiduI'UuivcrsiU'dL' 

Da  radiothérapie  des  cancers  est,  comme  chacun 
le  sait,  basée  sur  la  différence  de  radiosensibilité 
existant  entre  les  cellules  cancéreuses  et  les  élé¬ 
ments  anatomiques  normaux.  De  succès  est 
d’uutaut  i)lus  facile  que  l’écart  des  sensibilités 
est  plus  grand.  Il  y  a  des  néoplasmes  comme  les 
lymphosarcomes,  les  séminomes,  etc.,  dont  la 
radiosensibilité  est  telle,  (pie  leur  guérison  locale 
par  les  radiations  est  chose  facile. 

Il  y  a  d’autres  néoplasmes,  comme  les  cancers 
épithéliaux  du  tube  digestif,  dont  la  radiosen¬ 
sibilité  s’écarte  tellement  i)eii  de  celle  des  tissus 
au  milieu  desquels  ils  se  développent,  que  leur 
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radiostérilisation  est  un  problème  extrêmement 
difficile. 

On  conçoit  donc  aisément  que  tout  procédé, 
tout  adjuvant  de  la  radiothérapie  des  cancers 
qui  réussirait  à  accroître  l’écart  des  radiosensi- 
bilités  constituerait  un  progrès  considérable,  et 
en  beaucouj)  de  cas  absolument  décisif. 

Deux  directions  se  sont  présentées  tout  d’abord 
à  ceux  cpii,  dei)uis  longtemps,  ont  cherché  la 
solution  de  ce  problème.  Ou  peut  tenter  :  a)  de 
diminuer  la  sensibilité  des  tissus  normaux  ; 
b)  d’augmenter  la  sensibilité  des  tissus  néopla¬ 
siques. 

Nous  citerons  comme  exemple  des  tentatives 
pour  accroître  la  radiorésistance  des  tissus  nor¬ 
maux  :  l’anémie  des  téguments  obtenue  par  com¬ 
pression  ou  par  injection  d’adrénaline,  ou  bien 
leur  réfrigération  par  l’interposition  d’une  vessie 
pleine  de  glaee  (i).  Ces  essais,  peu  nombreux,  ne 
semblent  pas  avoir  donné  jusqu’à  présent  de 
résultats  importants. 

Des  tentatives  faites  pour  augmenter  la  récep¬ 
tivité  des  cellules  néopla.siques  vis-à-vis  des  ra¬ 
diations  sont  beaucoup  ])lus  nombreuses,  lîlles 
procèdent  de  points  de  départ  fort  différents. 
Il  serait  trop  long  de  passer  en  revue,  ici,  les 
nombreux  essais  tentés  dans  le  but  d’agir  sur  les 
cellules  cancéreuses  par  excitation  ou  frénation 
de  leur  pouvoir  reproducteur,  modification  de  la 
circulation  sanguine,  intervention  des  leucocytes 
ou  des  produits  de  sécrétion  des  diverses  glandes 
endocrines,  etc.  Mais  depuis  une  dizaine  d’années, 
une  série  d’autres  recherches  se  sont  fait  jour, 
toutes  guidées  i)ar  les  connaissances  fournies  par 
la  physique  sur  les  propriétés  des  radiations  ; 
ces  recherches  ont  visé  à  accroître  leur  action 
élective  sur  les  cellules  cancéreuses,  eu  favorisant 
la  transformation  des  rayonnements  dans  l’inti¬ 
mité  des  tissus  ;  elles  ont  toutes  un  principe  com¬ 
mun,  (pii  consiste  à  faire  pénétrer  au  voisinage 
ou  même  dans  l’intérieur  dés  cellules  des  parti¬ 
cules  métalliques  destinées  à  transformer  sur  place 
le  rayonnement  primaire  pour  le  rendre  plus 
efficace. 

Ce  sont  ces  recherches  qui  feront  l’objet  de 
cette  revue. 

Dorscpie  les  rayons  X  ou  les  rayons  y  pénètrent 
à  l’intérieur  d’un  corps,  il  se  produit  dans  celui-ci 
trois  sortes  de  rayonnements  plus  ou  moins  dis¬ 
tincts  du  rayonnement  primaire  :  le  rayonne- 

(i)  Kiilipcloiis  (lUt  UIJ  Keatikg-Hakt  rcfroiclissait  lu  i)eau 
IKir  (le  la  kIik'c,  in  mênif  tcmi»  qu’il  échauffait  la  tumeur  pro- 
ftmdc  par  Ic.s  courants  élcctrâiucs  de  haute  fréquence  :  il 
cherchait  ainsi  a  aujiiiieiiter  l’écart  des  radloseiisibilité’S  en 
agissant  dans  les  deux  sens. 
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ment  diffusé  ;  2°  le  rayonnement  de  fluorescence 
ou  caractéristique,  et  3»  le  rayonnement  corpus¬ 
culaire. 

Le  rayonnement  diffuse  ne  constitue  pas  une 
transformation  du  rayonnement  primaire,  mais 
seulement  une  déviation  partielle  de  la  direction 
de  celui-ci,  il  possède  la  même  longueur  d’onde 
et  le  même  pouvoir  de  pénétration  que  le  rayon¬ 
nement  primaire.  Soit  une  lampe  électrique  à 
incandescence,  dont  le  verre  blanc  serait  dépoli  ; 
ce  verre  diffuse  la  lumière  sans  en  altérer  en  quoi 
que  ce  soit  la  qualité  :  les  rayons  X  et  y  se  com¬ 
portent  de  même  en  traversant  la  matière. 

Le  rayonnement  de  fluorescence  est  de  même 
nature  (ondulatoire),  mais  a  une  longueur  d’onde 
plus  grande  que  le  rayonnement  primaire  qui 
le  provoque.  Il  s’appelle  aussi  caractéristique, 
parce  que  certaines  de  ses  propriétés  dépendent 
de  l’atome  frappé  par  le  rayonnement  primaire 
excitateur.  Plus  le  poids  atomique  est  élevé,  plus 
la  longueur  d’onde  du  rayonnement  secondaire 
émis  par  l’atome  est  courte,  mais  elle  sera  tou¬ 
jours  plus  grande  que  la  longueur  d’onde  du  rayon¬ 
nement  excitateur.  Les  substances  à  faible  poids 
atomique  constituant  le  corps  humain  émettent 
un  rayonnement  caractéristique  minime,  ne 
pouvant  renforcer  d’aucune  façon  l’action  du 
rayonnement  primaire 

Le  rayonnement  corpusculaire,  enfin,  est  composé 
d’électrons.  D’après  les  idées  de  Rutherford 
et  Bohr,  les  atomes  sont  constitués  par  un  noyau 
chargé  positivement  autour  duquel  gravitent, 
dans'  des  orbites  déterminées  par  la  théorie  des 
quanta,  comme  un  système  planétaire  en  minia¬ 
ture,  les  électrons  négatifs.  vSous  l’action  de 
l’énergie  radiante,  les  électrons  peuvent  passer 
d’une  orbite  dans  une  autre  ou  même  être  pro¬ 
jetés  au  dehors,  comme  cela  avait  été  démontré 
par  les  expériences  de  WiLSON.  Ces  électrons 
projetés  sont  idêntiques  avec  ceux  du  rayonne¬ 
ment  I  des  substances  radioactives,  mais  ils 
possèdent  une  vitesse  initiale  inférieure.  Leur 
vitesse  est  d’autant  plus  grande  que  les  rayons 
X  ou  Y  excitateurs  sont  plus  durs.  Après  avoir 
été  projetés,  ces  électrons  rencontrent  des  atomès 
voisins  et  provoquent  à  leur  tour  l’émission 
d’électrons  secondaires  et  tertiaires.  L’énergie 
des  électrons  diminue  ainsi  peu  à  peu  et  disparaît 
enfin  complètement. 

On,  admet  généralement,  aujourd’hui,  que  les 
effets  biologiques  des  rayons  X  et  y  se  produisent 
par  l’intermédiaire  du  rayonnement  secondaire 
électronique.  Cette  manière  de  voir  s’accorderait 
assez  bien  avec  une  certaine  spécificité  d’action 
biologique  en  rapport  avec  la  longueur  d’onde 


des  rayons  primaires,  puisque  la  vitesse  et  le 
pouvoir  de  pénétration  du  rayonnement  secon¬ 
daire  électronique  dépendent  de  la  qualité  du 
rayonnement  excitateur. 

Le  rayonnement  diffusé  ne  peut  pas  servir  à 
la  sensibilisation  artificielle  des  tissus  :  il  n’est  ni 
plus  électif  ni  plus  ou  moins  pénétrant  que  le 
rayonnement  primaire.  Rappelons  toutefois  qu’il 
a  trouvé  une  utilisation  de  première  importance 
en  radiothérapie,  pour  augmenter  le  pourcentage 
de  la  dose  trailsmise  à  une  profondeur  donnée, 
par  l’addition  au  rayonnement  direct  du  rayon¬ 
nement  diffusé  ])rodüit  dans  une  masse  plus  ou 
moins  grande  de  tissus  voisins,  ou  par  une  niasse 
de  matière  inerte,  à  poids  atomique  faible,  inter¬ 
posée  en  dehors  du  corps  sur  le  trajet  du  rayon¬ 
nement  primaire 

Au  contraire,  le  rayonnement  de  fluorescence 
et  le  rayonnement  électronique  ont  été  utilisés  tous 
deux  pour  augmenter  l’action  spécifique  des 
rayons  X  et  des  rayons  y,  en  les  transformant 
au  sein  des  tissus  cancéreux. 

L’idée  d’utiliser  pour  le  rayonnement  secondaire, 
provoqué  artificiellement  dans  les  tissus  dans  des 
buts  thérapeutiques,  doit  être  attribuée  àBARKLA. 
On  trouve,  en  effet,  dans  le  British  medical  Jour¬ 
nal  de  1910,  le  passage  suivant  :  «  Si  l’on  introduit 
dans  le  corps  humain,  par  injection  ou  d’une  autre 
manière,  des  éléments  lourds  ou  des  sels  conte¬ 
nant  des  éléments  lourds,  de  manière  que  la 
substance  lourde  se  trouve  finement  distribuée 
dans  l’intérieur  de  l’organe  à  traiter,  alors  cet 
élément  sert  de  transformateur,  en  absorbant 
les  rayons  X  qui  pénètrent  et  en  rendant  l’énergie 
sous  forme  de  rayonnement  corpusculaire,  qui 
est  facilement  absorbé  par  le  tissu  environnant. 
De  cette  manière,  on  pourrait  augmenter  l’action 
d’une  façon  énorme.  » 

Les  premières  expériences  ont  été  faites  par 
Aubers-SchônberG  en  1910,  mais  cet  auteur 
n’obtint  pas  de  résultats  appréciables 

Giur.'Vrducci  (1919)  introduisit  dans  l’esto¬ 
mac  de  lapins  du  carbonate  de  bismuth  ;  les 
lésions  de  cet  organe,  après  l’irradiation,  étaient 
plus  prononcées  que  chez  les  animaux  de  con¬ 
trôle. 

.  Lqp,  différents  moyens  employés  pour  provo- 
quejr  -lè"  rayonnement  secondaire  artificiel  pour¬ 
raient  être  divisés  en  trois  catégories.  Ce  seraient 
l’introduction  dans  les  cavités  naturelles  ou  dans 
l’intimité  des  tissus  de  :  1°  objets  métalliques 
(lames,  aiguilles,  fils,  masses  volumineuses)  ;■ 
2°  suspensions  colloïdales  3°  solutions  de  sels 
de  métaux  lourds  ou  de  combinaisons  organiques 
d’éléments  à  poids  atomique  élevé  ayant  une 
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affinité  particulière  vis-à-vis  du  tissu  cancé¬ 
reux. 

I.  Introduction  d’objets  métalliques  dans 
les  tissus  à  irradier.  —  Avant  de  passer  en 
revue  les  différentes  applications  de  radiateurs 
secondaires,  il  est  utile  de  citer  les  recherches  de 
Salzmann  (1913)  pour  mieux  faire  comprendre 
les  principes  de  la  radiosensibilisation. 

D’après  cet  auteur,  les  éléments  à  poids  ato¬ 
mique  compris  entre  107  et  120  émettent  les  plus 
forts  rayonnements  secondaires.  Dés  mieux  appro¬ 
priés  seraient  l’argent  (])oids  atom.  107,93)  et 
l’iode  (p.  a.  126,97).  De  baryum  (p.  a.  137)  et  le  bis¬ 
muth  (p.  a.  208,37)  le  .seraient  moins,  parce 
que  le  ra3mnnement  primaire  devrait  avoir  une 
dureté  plus  considérable  et  il  serait  difficile  de 
pouvoir  régler  leur  action.  De  cadmium  (p.  a. 
112,4)  et  l’antimoine  (p.  a.  120,2)  donneraient 
le  meilleur  rendement  en  ra\'ons  secondaires, 
mais  ils  sont  toxiques  et  leur  action  n’estpasencore 
suffisamment  étudiée.  Il  n’y  a  aucune  différence 
entre  la  substance  emploj'ée  à  l’état  d’élément  ou 
de  combinaison  chimique  ;  l’action  ne  dépend  que 
de  la  quantité  de  l’élément  contenu  dans  la  com¬ 
binaison  chimique.  Comme  l’argent  et  l’iode  ont 
un  poids  atomique  élevé,  ils  émettent,  avec  les 
rayons  K  relativement  durs,  des  rayons  L  plus 
mous  avec  une  force  de  pénétration  faible,  qui 
sont  absorbés  sur  place.  De  cette  manière,  il 
serait  possible  de  produire  des  rayons  très  mous 
à  l’intérieur  de  l’organisme  i)ar  l’introduction 
de  ces  éléments  avant  l’irradiation.  D’idéal  serait 
de  placer  le  radiateur  dans  la  cellule  malade 
même  ;  on  obtiendrait  ainsi  une  augmentation 
d’absoqjtion  et  d’action  biologiipie  qu’on  peut 
espérer  limiter  à  la  cellule  malade. 

T?n  mettant  des  surfaces  métalliciues  en  contact 
avec  les  parties  à  irradier,  il  ne  semble  pas  qu’on 
puisse  jamais  obtenir  de  résultats  favorables. 
D’action  se  limiterait  aux  tissus  se  trouvant  à 
la  proximité  immédiate  du  métal  ;  et  comme  résul¬ 
tat,  on  obtiendrait  une  nécrose  circonscrite,  sans 
aucune  action  .sélective  ;  ce  serait  donc  là  une 
méthode  dangereuse  et  contraire  au  point  de 
vue  de  la  radiothérapie  actuelle. 

Cette  méthode  a  cej)endant  été  employée  par 
Albers-Schonberü  (1910  );  cet  auteur  utili¬ 
sait  des  capsules  en  aluminium  (faible  poids  ato¬ 
mique  !)  qu’il  introduisait  dans  le  vagin  et  l’utérus 
avant  l’irradiation  de  ces  organes. 

Hernamax- JoHN.soN  (iqii)  introduisit  dans 
le  gros  intestin  d’un  malade  de  l’argent  pulvé¬ 
risé  avec  du  lait  et  du  pain. 

Stewart,  dans  un  cas  de  cancer  de  l’cesophage, 
introduisit  dans  cet  organe  une  sonde  mince  en 
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argent,  puis  irradia  de  l’extérieur  (citéT  d’après 
Stepp)  (1920). 

D’introduction  d’instruments  recouverts  de 
métal,  dans  les  lésions  ou  les  cavités  naturelles, 
était  pratiquée  aussi  par  Difkenbach  (1922). 

Harris  se  servit  d’une  pommade  au  zinc  en 
l’introduisant  dans  le  rectum  atteint  de  cancer  ; 
Beck  employa  les  sels  de  bismuth  (cité  d’après 
Stepp)  (1920). 

Mieani  etATTiij  (1921)  ont  essayé  d’appliquer 
le  rayonnement  secondaire  de  l’argent  et  du  plomb 
en  lames  et  en  poudre  dans  la  radiothérapie  du 
lupus.  Dos  lésions  étaient  mises  en  contact  avec 
le  métal  et  irradiées  du  côté  opposé. 

Seuy.s,  tout  récemment  (1923),  introduit 
dans  les  tumeurs  des  aiguilles  d’or  ou  de  platine, 
qu’il  irradie  ensuite  avec  un  rayonnement  pri¬ 
maire  approprié.  Ces  aiguilles  pourraient,  dit-il, 
être  remplacées  par  des  fils  souples,  imprégnés  de 
sels  insolubles  d’éléments  à  poids  atomique  élevé. 
Des  résultats  obtenus  permettraient  à  cet  auteur, 
d’après  ce  qu’il  affirme,  les  plus  grands  espoirs. 

Il  est  permis  d’être  sceptique  sur  l’efficacité 
de  l’emploi  de  tels  radiateurs.  De  danger  de  radio¬ 
nécrose  diffuse,  qui  est  inhérent  à  leur  emploi, 
ne  paraît,  d’autre  iiart,  pas  négligeable. 

II.  Introduction  de  suspensions  colloï¬ 
dales  dans  les  tissus  à  irradier  —  D’utili¬ 
sation  de  suspensions  colloïdales  des  métaux  est 
déjà  plus  logique,  parce  qu’on  peut  ainsi  obtenir 
une  meilleure  répartition  du  radiateur  dans  la 
partie  à  irradier.  Mais,  d’autre  part,  il  faut  comp¬ 
ter  avec  le  fait  qu’on  introduit  une  substance 
opaque  aux  ra}’ons  X  et  que  ces  derniers  seront 
l)lus  ou  moins  considérablement  affaiblis  dans  les 
l)arties  plus  ])rofondes  ;  au  lieu  de  sensibiliser 
et  d’obtenir  une  action  plus  prononcée,  on  risque 
de  diminuer  la  dose  en  jirofondeur  ;  on  ne  pourrait 
d’ailleurs  introduire  que  des  quantités  très  faibles 
de  ces  radiateurs,  et  leur  effet,  par  conséquent, 
ne  peut  guère  êtré  que  minime. 

Des  recherches  expérimentales  avec  des  sus¬ 
pensions  très  diluées  de  collargol  furent  faites 
par  Gau.s.s  et  Dembke  (1912),  qui  irradiaient  des 
têtards  dans  ces  suspensions  et  observaient  que 
les  lésions  étaient  plus  prononcées  dans  ces  con¬ 
ditions  que  si  ces  larves  étaient  irradiées  dans 
l’eau  pure. 

PAGEN.STECHER  (1913),  observa  une  diminu¬ 
tion  d’un  sarcome  de  l’amygdale  dans  lequel  il 
avait  injecté  de  la  cuprase  avant  l’irradiation. 

Spiëss  (1918)  faisait  des  injections  intravei¬ 
neuses  d’or  colloïdal  dans  le  but  d’obtenir  une 
accumulation  de  ce  métal  dans  le  tissu  cancéreux 
qu’il  irradiait  ensuite. 
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IyOwe:nthai<  (1913-1914)  expliquait  la  haute 
sensibilité  de  la  rate  aux  rayons  X  par  sa  forte 
teneur  en  fer  ;  il  reconimandait,  par  conséquent, 
d’introduire  le  fer  comme  radiateur  secondaire. 
Il  faut  noter  tout  de  suite  que  le  rayonnement 
secondaire  n'est  produit  en  quantité  notable 
que  quand  le  rayonnement  excitateur  possède 
une  certaine  dureté.  Cela  ne  peut  pas  être  le  cas 
dans  l’emploi  du  fer  comme  radiateur,  car  son 
rayonnement  est  excité  par  des  rayons  mous  qui 
ne  pourraient  pas  trouver  leur  emploi  en  radio¬ 
thérapie  profonde. 

La  plupart  des  auteurs  employèrent  des  pré¬ 
parations  d’argent. 

DiffEnüach  (1922)  faisait  pénétrer  l’argyrol 
par  cataphorèse  (?)  ;  SïEPp  et  Cermak  (1918) 
appliquaient  sur  la  peau  des  articulations  atteintes 
de  tuberculose  la  pommade  Crédé  (3  à  4  grammes 
de  pommade,  frottée  sur  la  peau  nettoyée  à 
l’alcool  et  à  l’éther).  Cette  même  pommade  était 
appliquée  sur  le  goitre  dans  la  maladie  de  Base- 
dow. 

Sai,zmann  (1913)  recommande  aussi  une  pom¬ 
made  au  collargol  par  friction  sur  la  peau  de  l’arti¬ 
culation  ;  l’argent  traverse  la  peau  de  cette  manière 
si  on  l’a  dégraissée. 

Werner  (1914-1915)  injectait  dans  les  tu¬ 
meurs  des  émulsions  métalliques  ou  des  suspen¬ 
sions  d’argent  colloïdal,  ainsi  que  l’électro- 
sélénium  et  un  composé  de  sélénium  et  de  vana¬ 
dium.  La  sensibilité  aux  rayons  était  fortement 
augmentée,  mais  les  réactions  étaient  elles-mêmes 
trop  violentes. 

Stepp  et  Cermak  (1918),  dans  un  cas  de  tuber¬ 
culose  de  la  vessie,  introduisirent  dans  cet  organe 
150  à  200  centimètres  cubes-  de  suspension  de 
collargol  à  I  p.  100  et  irradièrent  ensuite.  Ils 
constatèrent  une  amélioration  après  cinq  à  six  irra¬ 
diations  à  des  intervalles  de -plusieurs  semaines. 

Ghiearducci  (1912)  traita  les  maladies  de 
la  peau  et  des  muqueuses  visibles  par  l’ionto- 
phorèse  (?)  "avec  du  collargol,  qui  était  suivie  par 
l’action  des  rayons  secondaires  de  l’argent  pro¬ 
voqués  par  les  rayons  X.  Dans  ii  cas  d’épithé- 
Uomas  de  la  peau,  24  cas  de  lupus,  3  cas  d’ostéo- 
périostite  tuberculeuse  et  i  cas  d’actinomycose, 
il  obtint  des  guérisons  et  des  améliorations. 
Ghilarducci  considère  les  recherches  sur  l’a'ction 
spécifique  des  rayons  X  comme  ayant  une  impor¬ 
tance  capitale,  permettant  d’obtenir,  avec  une 
quantité  beaucoup  moindre  de  rayons,  un  meil¬ 
leur  effet  thérapeutique  et  d’éviter  les  lésions  du 
tissu  normal. 

Chrisïoph  Müeeer  (1913),  au  contraire,  avait 
trouvé  qu’il  y  a  incertitude  dans  l’emploi  du  col¬ 


largol;  cette  substance  ne  donne  un  rayonnement 
secondaire  que  dans  les  couches  superficielles, 
mais  affaiblit  l’action  dés  rayons  dans  les  parties 
les  plus  profondes. 

WiNTZ  (1921)  fait  pénétrer  le  cuivre  au  moyen 
de  la  cataphorèse  dans  la  partie  à  irradier.  L’effet 
favorable  observé  par  lui  s’expliquerait  par  la 
combinaison  de  l’action  du  rayonnement  secon¬ 
daire  avec  une  action  chimique  directe  du  métal 
sur  les  cellules  cancéreuses.  Dans  les  cancers  du 
col  de  l'utérus,  Wintz  (1923)  se  sert  d’une  anode 
eïi  cuivre,  introduite  dans  le  vagin,  pour  faire 
.  passer  les  particules  de  ce  métal  dans  le  néoplasme. 
Ayant  irradié  ensuite,  il  remarque  que  la  régres¬ 
sion  de  la  tumeur  se  fait  dans  un  temps  moitié 
moindre.  Le  cuivre  introduit  peut  être  décelé  dans 
l’urine  ;  l’air  expiré  par  les  malades  a  encore, 
quarante-huit  heures  plus  tard,  une  odeur  rap¬ 
pelant  l’acétone  et  l’ail. 

Des  études  expérimentales  sur  des  animaux 
furent  faites  par  Waether  Müeeer  et  Gud- 

ZENÏ. 

W.^LTHER  MüeeER  (1920),  avant  l’irradiation 
injectait,  dans  le  système  vasculaire  ou  dans  la 
cavité  péritonéale  du  lapin,  20  à  40  centimètres 
cubes  d’une  suspension  de  fer  colloïdal  à  5  p.  100, 
qui  est  moins  toxique  que  le  collargol,  mais,  à 
cause  de  son  poids  atomique  plus  faible,  émet 
moins  de  rayons  secondaires.  Les  injections  intra¬ 
péritonéales  étaient  toujours  bien  supportées  ; 
les  injections  intraveineuses  provoquaient  parfois 
des  crampes  et  la  mort  quelques  heures  après 
l’injection.  Il  y  avait  une  diminution  des  leuco¬ 
cytes,  que  l’auteur  attribuait  à  l’action  des 
rayons  p, 

Gudzenï  (1920)  a  fait  nne  série  d’expériences 
sur  des  souris  et.  des  lapins.  Il  leur  injectait  de 
l’iodiire  de  potassium,  du  fer,  du  cuivre,  de  l’ar¬ 
gent,  du  platine,  de  l’or,  du  bismuth  sous  forme 
colloïdale.  Comme  dose,  il  est  à  noter  qu’il  intro¬ 
duisit  jusqu’à  d’iode  par  kilogramme 

d’animal  (dose  impossible  à  donner  à  l’homme  : 
98  grammes  !)  et,  pour  les  métaux  colloïdaux, 
des  doses  presque  léthales  (osr.oy  de  collargol  ; 
oB*’,b4  d’or  colloïdal  et  0*5^,0075  de  bismuth  col¬ 
loïdal  par  kilogramme  d’animal).  L’irradiation 
se  faisait  dix  minutes  après  l’injection.  Si  l’on 
irradiait  avec  le  radium,  les  injections  étaient 
répétées  toutes  les  douze  heures  pour  compenser 
l’élimination  des  substances  injectées.  Gudzent 
n’a  trouvé  aucune  augmentation  de  l’effet  biolo¬ 
gique  dans  ses  expériences,  ainsi  que  dans  un  cas 
d’argyrie  (dépôt  d’argent  dans  la  peau  après 
administration  intérieure  de  ce  métal).  Il  est 
d*avis  qu’on  ne  peut  rien  attendre,  au  point  de 
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vue  thérapeutique,  de  ce  mo}’en  de  provoquer 
le  rayonnement  secondaire. 

Grossmann  (1922)  est  aussi  très  sceptique  sur 
l’emploi  de  métaux  sous  forme  colloïdale.  On 
ne  pourrait  obtenir,  croit-il,  de  résultats  que  si  l’on 
emploie  de  grandes  quantités  du  radiateur  secon¬ 
daire  introduit  dans  les  cavités  du  coiqxs.  Aucun 
résultat  ne  serait  à  espérer  de  l’injection  intratis- 
sulaire  d’un  métal  colloïdal.  La  quantité  du  rayon¬ 
nement  secondaire  ])rovoquée  par  le  collargol 
(la  dose  tolérée  est  petite)  équivaudrait,  au  maxi¬ 
mum,  à  I  ou  2  p.  100  du  rayonnement  primaire. 

D’après  Wernek  (1923),  eiuelques  sels  métal- 
liepies  seulement,  solubles  dans  l’eau,  jreuveiit 
pénétrer  dans  les  cellules  et  se  déposer  à  leur  inté¬ 
rieur,  surtout  dans  le  voisinage  des  noyaux. 
La  plupart  des  substances,  notamment  les  col¬ 
loïdes,  ne  pénètrent  pas  dans  les  cellules  des  tu¬ 
meurs  tant  que  celles-ci  sont  vivantes. 

Friedrich  et  Bender  (1920)  ont  étudié  le 
rayonnement  secondaire  de  l’argent,  du  tung¬ 
stène,  du  platine,  du  plomb,  de  l’aluminium, 
employés  en  lames,  en  suspension  colloïdale  ou 
en  solution  saline,  par  la  méthode  bien  connue 
du  WasserpJiantom.  Ils  ont  trouvé  que  l’in¬ 
fluence  des  radiateurs  au  jioint  de  vue  de  l’aug¬ 
mentation  des  doses  était  minime.  Dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  la  dose  profonde  était  même  dimi¬ 
nuée,  parce  que  le  rayonnement  diffusé  ne  pou¬ 
vait  lias  arriver  aux  eouches  inférieures,  les  parti¬ 
cules  radiatrices  jouant  un  rôle  d’écran.  Si  l’on 
employait  des  radiateurs  finement  divisés,  leur 
aetioii  rayonnante  était  maxima  pour  des  concen¬ 
trations  relativement  faibles.  Ivn  pratique,  la 
thérapie  par  rayonnements  secondaires  aurait 
donc,  d’après  la  conclusion  de  ces  auteurs,  une 
importance  minime.  Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 
cependant  que  les  recherches  de  Friedrich  et 
Bender  ont  été  faites  avec  une  chambre  d’ioni¬ 
sation  imperméable  au  rayonnement  [J,  auquel, 
d’après  l’opinion  de  la  plupart  des  auteurs,  doit 
être  rapportée  l’action  biologique  des  rayons  X. 

VoDTz  (1922)  a  fait  la  critique  des  différents 
moyens  employés  pour  la  sensibilisation  artifi¬ 
cielle  des  néoplasmes.  Il  n’y  aurait  pas  moyen, 
croit-il,  de  sensibiliser  uniformément  la  partie 
voulue.  Il  est  à  noter  que  l’introduction  de  métaux 
sous  forme  colloïdale  n’est  pas  suffisante,  car  ou 
n’introduit  ainsi  que  (luelques  milligrammes  du 
métal.  Au  sujet  de  la  méthode  de  Wintz,  Voetz 
est  d’avis  que  le  facteur  utile  principal  ne  serait 
pas  le  métal,  mais  le  courant  galvaniiiue  qui  sert 
à  l’introduire. 

Il  faudrait  mentioimer  dans  ce  même  groupe 
de  procédés,  la  sensibilisation  par  injection  dans 


les  articulations  tuberculeuses  d’un  mélange 
d’iodoforme  et  de  glycérine  (Stepp  et  Cermak) 
que  Salzmann  trouve  trop  irritante. 

Xous  voyons,  en  définitive,  qu’avec  les  sus¬ 
pensions  colloïdales  on  est  encore  loin  d’obtenir 
une  .sensibilisation  régulière  et  certaine  de  la 
partie  à  irradier.  Il  y  a  d’ailleurs,  dans  les  nom¬ 
breuses  recherches  que  nous  avons  citées,  des 
obscurités,  des  contradictions,  des  causes  d’erreurs 
certaines,  qui  nécessiteraient  de  minutieuses 
vérifications. 

III.  Introduction  dans  l’organisme  de 
combinaisons  d’éléments  lourds  spécifique¬ 
ment  absorbés  par  les  cellules  cancéreuses. 
—  En  passant  ensuite  à  l’emploi  de  solutions 
salines,  nous  voyons  se  préciser  la  tendance  de 
faire  pénétrer  le  radiateur  d’une  façon  de  plus 
en  plus  régulière,  ce  qui  nous  rapproche  des  ten¬ 
tatives  d’absorption  spécifique  de  différentes 
substances  par  les  cellules  cancéreuses.  Pour  être 
complet,  il  faut  citer  aussi  renz5dol  (borate  de 
choline)  qui  passait  pour  produire  chimiquement, 
sur  les  tissus,  la  même  action  que  les  rayons  X  ; 
Werner  (1914-1915)  avait  trouvé  que  cette 
substance  sensibilisait  aussi  la  peau  et  qu’il  fal¬ 
lait  être  prudent  dans  les  doses  de  rayons  admi¬ 
nistrés. 

Parmi  les  solutions  salines,  c’est  surtout  l’io- 
dure  de  potassium  qui  fut  employé  par  différents 
auteurs. 

V.  Rhorer  (1920)  sensibilisait  par  des  injec¬ 
tions  intratumorales  d’iodure  de  potassium  à 
30  p.  100.  Il  employait  10  centimètres  cubes  dans 
le  cas  d’un  cancer  ulcéré  de  la  peau  de  l’étendue 
de  la  paume  d’une  main  Les  rayons  primaires 
frappant  les  atomes  d’iode  leur  arrachent  des 
électrons  qui  tombent  sur  les  molécules  des  cel¬ 
lules  environnantes  et  les  modifient.  V.  Rhorer 
calcule  que  la  vitesse  des  électrons  émis  atteint 
presque  les  deux  tiers  de  la  vitesse  de  la  lumière 
dans  des  conditions  favorables  et  que  leur  dis¬ 
tance  d’action  est  de  l’ordre  de  o““,38. 

Stepp  et  Cermak  administraient  aussi  aux 
malades  cancéreux  l’iodure  de  potassium,  pour 
provoquer  un  rayonnement  secondaire  électro¬ 
nique  après  accumulation  d’iode  dans  la  tumeur, 

Par  contre,  d’après  les  observations  de  Lenk 
(1921),  l’infiltration  avec  l’iodure  de  potassium 
ne  pourrait  être  considérée  comme  un  moyeu 
sensibilisateur  applicable  dans  la  pratique. 

De  même,  d’après  Paeugyay  (1921),  l’infil¬ 
tration  des  lymphomes  tuberculeux  avec  une 
solution  d’iodure  de  potassium  pour  les  sensi¬ 
biliser,  ne  serait  pas  appropriée  pour  accélérer 
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la  guérison.  Il  y  aurait  danger  d’une  formation 
de  fistules. 

Werner  ne  voyait  non  plus  aucun  avantage 
dans  les  injections  d’iodure  de  potassium  dans 
les  tumeurs. 

Au  sujet  des  affinités  spécifiques  de  quelques 
substances,  il  faudrait  noter  les  expériences 
de  Jacoby  et  Bondi  (1906),  qui  ont  démontré 
que  l’acide  salicylique  est  absorbé  en  plus  grande 
quantité  par  les  organes  malades  que  par  les 
organes  sains. 

D’après  Oswaed  Dob  et  Michaud  (cité  d’après 
Stepp),  le  tissu  tuberculeux  accumule  plus  d’iode 
que  le  tissu  normal.  De  même  fait  d’accumulation 
de  l’iodé  existe  dans  le  tissu  cancéreux  d’après  les 
expériences  de  von  dgn  Velden  (1912). 

On  trouve  chez  JESS  (1921)  des  renseignements 
détaillés  sur  l’accumulation  de  l’iode  dans  l’orga¬ 
nisme  et,  en  particulier,  dans  les  tissus  cancéreux. 
D’iode  donné  intérieurement  n’est  pas  éliminé 
complètement  par  l’urine.  Des  expériences  faites 
par  Jess  sur  lui-même,  en  s’injectant  'dans  les 
muscles  l’alival  (loddüiydroxylpropan)  pendant 
cinq  jours,  ont  montré  qu’il  restait  dans  l’orga¬ 
nisme  71,6  p.  100  d’iode  après  cessation  de 
la  réaction  d’iode  dans  l’urine.  Dans  un  cas  de 
carcinome  des  voies  biliaires  avec  des  métastases 
dans  le  foie,  qui  provoqua  plus  tard  la  mort  par 
cachexie,  jESS  administra  par  injection  intra¬ 
musculaire  l’ahpine  et  intérieurement  l’iodipine 
(combinaison  d’iode  avec  l’huile  de  sésame) 
pendant  quatre  semaines.  Da  teneur  des  organes 
en  iode,  après  la  mort,  était  la  suivante  :  le  maxi¬ 
mum  se  trouvait  dans  la  glande  thyroïde,  ensuite 
venaient  la  peau  et  le  sang  ;  le  rein,  le  poumon 
et  le  foie,  au  contraire,  en  contenaient  moins. 
De  tissu  cancéreux  pourrait  être  placé,  d’après  sa 
teneur  en  iode,  entre  les  organes  riches  et  pauvres 
en  cet  élément,  s’approchant  plutôt  des  organes 
riches.  Il  est  intéressant  que  les  parties  non  can¬ 
céreuses  du  foie  étaient  plus  pauvres  en  iode  que 
les  parties  cancéreuses.  De  tissu  cancéreux  humain 
aurait  donc  une  affinité  prononcée  pour  cet  élé¬ 
ment. 

Une  autre  solution  saUne,  employée  pour  la 
sensibilisation  du  tissu  cancéreux,  est  le  nitrate 
de  thorium  proposé  par  Eeeinger  et  Rapp  (1923). 
Ces  auteurs  se  sont  servis  d’une  solution  à  lo  p.  loo 
qu’ils  injectaient  sous  narcose  (les  injections 
étant  très  douloureuses)  dans  le  tissu  cancéreux. 
Ils  n’ont  même  pas  vu  d’inconvénient  à  injecter 
en  partie  le  tissu  sain,  la  différence  de  sensibilité 
entre  les  tissus  normal  et  cancéreux  continuant  à 
persister.  Ces  injections  doivent  être  employées 
avec  prudence,  des  œdèmes  survenant  à  leur  suite 


(dangers  du  côté  de  la  trachée,  du  rectum). 
D’idéal,  d’après  ces  auteurs,  serait  d’injecter 
dans  la  circulation  une  substance  non  toxique, 
émettant  beaucoup  d’électrons  sous  l’infiuence 
des  rayons  X  et  possédant  la  propriété  de  se  fixer 
dans  le  tissu  cancéreux  ;  ce  serait  là,  disent-ils, 
la  therapia  magna  sierilisans.  Il  n’y  a  rien  à 
ajouter  aux  considérations  de  ces  auteurs,  qui 
tracent  très  clairement  la  voie  à  suivre  dans  les 
recherches  ultérieures,  concernant  la  radiosen¬ 
sibilisation. 

Action  du  rayonnement  électronique  sur 
les  microorganismes.  —  Avant  de  terminer 
notre  étude,  il  est  nécessaire  de  citer  encore 
quelques  travaux  concernant  les  effets  du  rayon¬ 
nement  secondaire  électronique  sur  les  micro¬ 
organismes  ;  ils  semblent  démontrer,  d’une  façon 
évidente,  que  c’est  le  rayonnement  corpuscu¬ 
laire  p  qui  est  l’agent  destructeur  principal 
de  la  cellule  vivante. 

Haeberstaedter  et  Goedstücker  (1917-1918) 
avaient  constaté  une  augmentation  de  l’action 
des  rayons  X  sur  les  trypanosomes  in  vitro  par 
l’adjonction  d’électrocuprol  et  d’électromartiol 
à  dose  convenable. 

Ghilarducci  (1919)  étudia  l’action  du  rayon¬ 
nement  secondaire  électronique  sur  les  cultures 
du  BaciUns  prodigiostis  et  du  Bacülus  pyocyaneus. 
Des  cultures  étaient  tuées,  non  par  le  rayonnement 
primaire  direct,  mais  par  le  rayonnement  secon¬ 
daire  des  métaux.  D’action  microbicide  ne  dépen¬ 
dait  que  du  poids  atomique  du  métal  émettant 
le  rayonnement  secondaire.  Des  expériences 
avaient  démontré  que  l’or  et  le  platine  donnaient 
un  rayonnement  secondaire  bactéricide  optimum, 
tandis  que  l’action  diminuait  en  même  temps 
que  s(abaissait  le  poids  atomique  du  métal  em¬ 
ployé.  D’action  bactéricide  ^tait  tout  à  fait  indé¬ 
pendante  de  l’intensité  du  rayonnement  primaire 
et  de  la  quantité  du  rayonnement  provoqué 
dans  les  métaux. 

Des  expériences  de  Mieani  et  Donati  (1921) 
ont  été  la  continuation  des  recherches  de  Gm- 
LARDUcci  au  sujet  des  propriétés  biologiques 
des  rayons  secondaires  sur  les  microorganismes. 
Ils  se  servaient  des  cultures  du  Bacülus  pyocyaneus 
sur  plaque  d’agar,  dont  ils  exposaient  des  parties 
au  rayonnement  primaire  non  filtré,  d’autres, 
au  contraire,  au  rayonnement  secondaire  de 
différentes  plaques  métalliques.  Ces  auteurs  ont 
trouvé  que  le  rayonnement  primaire  n’avait 
aucune  action  et  que  l’action  bactéricide  du  rayon¬ 
nement  secondaire  dépendait  du  poids  atomique 
du  métal  employé.  D’optimum  était  donné  par 
le  rayonnement  secondaire  de  l’or  (p.  a.  197) 
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et  du  platine  (p.  a.  195),  tandis  que  l’action 
diminuait  en  même  temps  que  le  poids  atomique. 
L’action  était  nulle  avec  l’aluminium  (j).'  a.  27). 
L’action  bactéricide  du  plomb  (p.  a.  207), 
malgré  son  poids  atomique  élevé,  était  moins 
prononcée  que  celle  de  l’or  et  du  platine. 

Halbekstaedtiîr  et  Meyer  (1922)  se  sont 
bien  rendu  compte  des  difficultés  d’expérimen¬ 
tation  jjour  étudier  l’action  du  rayonnement  secon¬ 
daire.  Les  radiateurs  secondaires  eux-mêmes, 
constitués  par  des  métaux  lourds,  pourraient 
avoir  une  action  destructive  sur  les  cellules  ; 
si  l’on  irradie  des  couches  épaisses,  il  se  produit 
une  absorjition  plus  grande  du  rayonnement 
primaire,  d’oh  résulte  une  diminution  du  rayon¬ 
nement  secondaire  ;  c’est  pourquoi  il  est  néces¬ 
saire  de  ])lacer  le  corps  émettant  le  rayonnement 
secondaire  en  dehors  de  l’objet  d’expérience. 
Il  est  en  même  temps  nécessaire  de  trouver  un 
objet  d’expérience  i)eu  sensible  au  rayonnement 
primaire  ;  c’est  pourquoi  ces  auteurs  ont  choisi 
le  Bacillits  prodigiosiis.  Les  cultures  sur  agar 
étaient  i)lacées  dans  une  boîte  de  Pétri  «pii  était 
renversée  au-dessus  du  métal  choisi  comme  radia¬ 
teur.  On  ne  trouva  aucune  action  bactéricide 
avec  l’aluminium  (nombre  atomique  13),  l’action 
augmentait  avec  le  fer  (26),  le  cuivre  (29),  le 
zinc  (30)  ;  elle  était  bien  distincte  avec  l’étain  (50) 
et  atteignait  son  maximum  avec  le  platine  (78), 
l'or  (79)  et  le  mercure  (80).  Ces  résultats  sont  en 
parfaite  concordance  avec  ceux  de  Moore,  d’après 
lequel  l’intensité  d’émission  d’électrons  secon¬ 
daires  augmente  avec  la  c]uatrième  puissance 
du  nombre  atomique. 

Parmi  les  sels  (qui  étaient  mis  en  poudre  sur 
une  lame  de  verre),  Haeherhtaedter  et  Meyer 
ont  étudié  le  sous-nitrate  de  bismnth,  le  tartrate 
d’antimoine  et  potassium,  le  calomel,  l’iodure  de 
potassium.  L’action  la  plus  forte  est  produite 
par  le  calomel  ;  l’iodure  de  potassium  produisit 
un  arrêt  de  croissance  ])lus  prononcé  (pie  le  sous- 
nitrate  de  bismutli.  Il  n'j’  eut  aucune  action  du 
mercure  sons  forme  de  pommade  grise  (absoq)- 
tion  du  rayonnement  par  la  grais.se  ?).  lîn  inter¬ 
posant  une  feuille  de  carton  mince  entre  le  radia¬ 
teur  secondaire  et  la  culture,  on  n’observait  plus 
aucune  action  bactéricide  ;  les  rayons  bactéri¬ 
cides  étaient  donc  bien  des  raj'ons  ['. 

Il  serait  intéressant  de  citer  aussi  les  expé¬ 
riences  de  Baedwin  (1920),  qnoicpi’il  ne  s’agisse 
pas  ici  d’une  sensibilisation  par  des  éléments  à 
poids  atomique  élevé.  Baedwin  se  servit  des  cul¬ 
tures  de  Paramécium  qu’il  irradiait  dans  des  solu¬ 
tions  de  colorants  vitaux  (bleu  de  Nil,  bleu  d’ali- 
zarine,  bleu-trypan,  bleu  isamine,  dahlia  et  autres). 


Février  1^24. 

Des  cultures  irradiées  dans  l’eau  ser\’aient  de 
contrôle.  Tandis  (|ue  la  quantité  d’énergie  néces¬ 
saire  pour  arrêter  les  mouvements  de  ces  infu¬ 
soires  dans  l’eau  était  de  60  à  80  milliampères- 
minutes,  elle  n’était  (pie  de  5  à  10  milliampères- 
minutes  avec  la  solution  de  bleu-trjqian.  Les  solu¬ 
tions  de  colorants  irradiées  et  ajoutées  aux  cultures 
n’exerçaient  aucune  action  particulière  sur  les 
infusoires. 

Comme  on  peut  le  voir,  les  avis  des  auteurs 
qui  ont  étudié  la  radiosensibilisation  sont  encore 
bien  contradictoires.  Mais  le  principe  même  de 
l’utilisation  dansla  thérapie  du  rayonnement  secon¬ 
daire  électroni(pie  pourrait  devenir  d’une  très 
grande  importance.  Peut-être  est-il  possible, 
en  chargeant  la  cellule  cancéreuse  avec  un  radia¬ 
teur,  d’obtenir  une  augmentation  dans  l’action 
du  rayonnement  limité  à  cette  cellule  même. 
Nous  avons  vu  (^ue  l’iode  avait  une  spécificité 
partienlière  vis-à-vis  des  cellules  cancéreuses. 
Il  ne  serait  donc  pas  impossible  de  trouver  des 
combinaisons  chimiques  de  certains  éléments 
appropriés,  ayant  une  forte  affinité  vis-à-vis  de 
la  cellule  cancéreuse,  et  la  chargeant  d’ions  lourds, 
capables  de  produire  le  raj'onnenient  secondaire 
électronique  sous  l’excitation  des  rayons  X.  Mais 
en  introduisant  cés  substances  dans  la  cellule 
cancéreuse,  ne  ponrrait-on  pas  aus.si  obtenir 
une  action  chimique  directe  sur  cette  dernière 
par  la  nature  même  de  l’ion  introduit  ?  Rien  ne 
s’oppose  à  une  i^areille  sup])osition,  et  la  radio¬ 
thérapie  ne  serait  alors  qu’une  étape  passagère, 
conduisant  au  but  final,  à  la  chimiothérapie 
spécifique  du  cancer. 
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LA  RADIOTHÉRAPIE  DE 
L’HYPERTROPHIE 
PROSTATIQUE 

R.  LEDOUX-LEBARD 

La  connaissance,  d’abord  empiriquement 
acquise,  de  l’action  du  rayonnement  X  sur  cer¬ 
tains  organes  glandulaires,  devait  nécessairement 
conduire  à  expérimenter  sa  valeur  thérapeutique 
dans  les  affections  des  divers  parenchymes  à  sécré¬ 
tion  externe  ou  interne. 

Dix  années  ne  s’étaient  jias  écoulées  depuis  la 
découverte  de  R  entgen  lorsque  jiarurent  les 
premiers  travaux  consacrés  à  la  radiothérapie 
des  maladies  de  la  prostate,  et  jilus  particulière¬ 
ment  à  ses  affections  bénignes  et  à  son  hjqier- 
trophie  que  nous  aurons  seules  en  vue  dans  cet 
article,  à  l’exclusion  des  tumeurs  malignes. 

Gautier  et  Heber  Robarts  paraissent  avoir  été 
les  précurseurs  dans  cette  voie.  Ils  furent  suhns 
de  Tousey,  A.  et  L.  Imbert,  l'rancis  Williams,  etc. 

Bientôt  parurent  les  publications  de  lloscowicz 
et  Steginan,  de  Luraschi  et  Carabelli,  et  en  France 
de  Tansart  et  l'ieig,  de  (Tuillemonat,  puis  et 
surtout  Haret,  etc.,  qui  signalaient  tous  les 
heureux  effets  obtenus. 

Ceiiendant,  en  raison  des  difficultés  d’une  irra¬ 
diation  satisfaisante,  dues  aux  imperfections 
de  la  technique  et  à  la  situation  relativement 
profonde  de  la  glande  comme  aussi  aux  progrès 
de  la  prostatectomie  à  la  suite  des  recherches  de 
Proust  et  Gosset  et  à  l’adoption  graduelle  de 
l’oiiération  de  Freyer,  la  radiothérajiie  ne  conquit 
pas  à  cette  épocpie  la  jilace  eiu’elle  semblait  devoir 
prendre.  L’intérêt  qu’avaient  suscité  les  pre¬ 
mières  observations  s’atténua  et  la  radiothérapie 
des  affections  prostaticpies  retomba  graduelle¬ 
ment  dans  un  oubli  momentané  avec  un  certain 
nombre  d’autres  applications  thérapeutiques  des 
rayonnements  de  courte  longueur  d’onde. 

Le  prodigieux  développement  de  la  radiotlié- 
rapie  auquel  nous  assistons  depuis  quelques 
années  avec  les  perfectionnements  incessants  de 
l’appareillage  et  les  progrès  de  nos  connaissances 
en  physique  radiologique  ne  pouvait  manquer  de 
ramener  l’attention  sur  cette  série  d’applications 
plus  ou  moins  perdues  de  vue  et  dont  la  réalisa¬ 
tion  pouvait  enfin  vraiment  entrer  dans  le  domaine 
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de  la  praticiuc.  La  radiothérapiè  des  affections 
prostatiques  bénignes  est  du  nombre.  Chez  nous, 
des  spécialistes  éminents,  comme  Haret,  Nogier 
et  leurs  élèves  Devois  (i)  et  Pérez,  etc.,  ont  repris 
l’étude  de  la  question,  et  le  nombre  des  observa¬ 
tions  recueillies  ijaraît  aujourd’hui  suffisant  pour 
2)ermettre  de  se  faire  une  oi^inion  sérieuse  sur  la 
valeur  de  la  méthode  comme  pour  se  rendre 
comiite  des  points  cpii  méritent  une  étude  plus 
complète  ou  ajjpeUent  de  nouvelles  recherches. 

Bases  de  la  méthode.  —  Comme  pour  toutes 
les  autres  affections  justiciables  de  la  thérapeu¬ 
tique  i)arles  radiations  jjénétrautes.  la  possibilité 
du  succès  dépend  de  deux  séries  de  conditions  : 
les  unes  d’ordre  hiolof>i(/ut',  les  autres  d’ordre 
physique. 

A.  Les  premières  se  résument  dans  l’existence 
d’une  radiosensibilité  suffisante  des  éléments 
cellulaires  à  traiter  par  rajjport  aux  tissus  envi¬ 
ronnants  et  sus-jacents,  ])our  qu’une  action  élec¬ 
tive  du  rayonnement  soit  ])ossible  et  jiour  qu’ils 
soient  employés,  ainsi  (jue  le  dit  si  justement 
Regaud,  «  non  comme  des  caustiques  diffus,  mais 
comme  des  agents  électifs  de  destruction  cellulaire  ». 

fsi  nous  considérons  au  point  de  vue  anatomo- 
I^athologique  l’hypertrophie  i3ro.statique  comme 
un  processus  néoidasique  bénin,  comme  un  adé¬ 
nome,  ou  un  adéno-fibrome,  voire  un  adéno- 
fibro-myome  avec  toutes  les  variations  i)ossibles 
dans  la  distribution  et  la  i^roportion  relatives  de 
l’un  ou  l’autre  des  éléments  cellulaires  luincipaux 
jiar  rapport  à  la  masse  jrrostatique,  comme  aussi 
avec  d’énormes  différences  d’un  cas  à  l’autre, 
dans  le  mode  et  la  rapidité  d’accroissement,  nous 
com])renons  ([u’il  doive  exister  de  très  larges 
variations  dans  la  radiosensibilité  des  prostates 
hypertrophiées,  jjuisque  cette  i)roi)riété  dépend 
essentiellement  de  la  variété  histologique,  du 
stade  évolutif  et  du  stade  fonctionnel  des  élé¬ 
ments  cellulaires  dominants. 

Nous  comijrenons  ainsi  que  dans  certaines 
prostatites,  par  exemple,  dans  lesquelles  un  jjro- 
cessus  inflammatoire  ou  congestif  jrroduisait 
un  afflux  considérable  d’éléments  blancs  du  sang, 
les  irradiations  aient  jm  amener,  avec  une  raj^idité 
extrême  des  modifications  importantes  dans  le 
volume  de  la  glande,  tandis  que  certaines  liyjrer- 
trophies,  où  la  {)rostate  dure  et  scléreuse,  voire 
calciflée,  ne  comprend  que  des  éléments  bien  jjeu 
radiosensibles,  peuvent  être  irradiées  de  façon 
intense  sans  la  moindre  modification  ajjpréciable 
de  leurs  dimensions. 

Nous  savons  que  des  divergences  d’action  tout 

(i)  Ou  trouvera  dans  sa  tlitec-  récente  (l’aris,  kjjj)  une 
bonne  bibliofjranhie  de  la  question. 
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aussi  marquées  s’observent  de  même  dans  l’irra¬ 
diation  des  fibro-myomes  utérins  que  l’on  a  consi¬ 
dérés  comme  étant,  jusqu’à  un  certain  point, 
comparables  à  l’adéno-fibrome  prostatique. 

Kn  résumé,  .es  données  histologiques  nous 
laissent  donc  jirév'oir  la  jiossibilité  d’une  action 
efficàce  toutes  les  fois  que  la  radiosensibilité  du 
tissu  itrostatitjue  sera  suffisante. 

B.  Les  secondes,  purement  physiques,  ont  pour 
but  de  distribuer  la  dose  voulue  du  rayonnement 
choisi  à  la  totalité  des  éléments  malades  d’une 
façon  aussi  uniforme,  aussi  égale,  ou,  suivant 
l’exjjression  consacrée,  aussi  homogène  que  pos¬ 
sible,  sans  détruire  ou  léser  aj^préciablement  les 
éléments  sains  do  voisinage  et  en  resjiectant  l’inté¬ 
grité  du  revêtement  cutané.  Elles  déterminent, 
dans  la  pratique,  la  technique  à  suivre. 

Technique  des  irradiations.  —  Les  premiers 
auteurs  avaient  cherché  à  irradier  la  jirostate 
par  la  voie  rectale  en  utilisant  un  spéculum  anal 
à  travers  lequel  ils  dirigeaient  directement  sur  la 
prostate  le  faisceau  de  rayonnement  X.  Peut-être 
faut-il  voir  là  une  des  causes  accessoires  du 
man(|ue  d’extension  de  leurs  tentatives.  Désa¬ 
gréable,  imprécise,  dangereuse  pour  la  muqueuse 
rectale,  cette  voie  d’accès,  qui  leur  était  imposée 
par  des  conditions  techniques  insuffisantes  et 
l’impossibilité  où  ils  se  trouvaient  d’utiliser  un 
rayonnement  de  qualité  voulue,  doit  être  aban¬ 
donnée  entièrement. 

Si  nous  considérons  des  coupes,  l’une  verticale, 
l’autre  horizontale  T  du  tronc  passant  par  la 
l^rostnte,  nous  nous  rendons  coiiqjte  aisément  de 
la  nmltqflicité  des  voies  d’accès  dont  nous 
disposons  pour  aborder,  au  moyen  de  l’artifice 
des  feux  croisés,  la  loge  prostatique.  Il  saute 
aux  yeux,  que  la  yoie.- .périnéale  est  celle  qui 
permet  l’abord  le  jjIus  direct  de  la  prostate  par 
le  faisceau  de  rayonnement  X.  La  voie  x^ubienne 
vient  ensuite.  Si  nous  établissons,  adirés  avoir 
relevé,  jiar  mensuration  directe  sur  le  sujet  à 
traiter,  les  dimensions  voulues,  des  schémas  ana¬ 
tomiques  simplifiés,  nous  aurons  d’une  façon 
approximative,  mais  avec  une  i>récision  très 
suffisante  jrour  les  données  de  la  pratique,  les 
iroints  de  rejjère  nécessaires  irour  établir  la 
technique  du  traitement,  connaissant  la  qualité 
moyenne  du  faisceau  de  rayonnement  employé  et 
les  doses  transmises  en  ijrofondeur 

Il  n’est  jjas  absolument  indispensable  d’utiliser 
dans  le  traitement  de  l’hjqjertroiffiie  jirostatique 
la  radiothérapie  irénétrante  et  les  aiipareillages 
spéciaux  de  200  000  volts  ou  plus,  pour  obtenir 
des  résultats  très  api)réciables,  mais  nous  conseil¬ 
lons  cependant  vivement  son  emijloi,  surtout  chez 
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les  sujets  obèses,  comme  permettant  seul  une 
irradiation  suffisamment  homogène. 

Personnellement  nous  employons  la  filtration 
sur  o'‘'"'j5  .oujnême  i  millimètre  de' cuivre  avec 
une  porte  d’entree'pëTlneâre  et  une  autre  pubienne, 
qui  suffisent  génirâlëînent  pour  répartir  sur  le 
tissu  prostatique  une  dose  de  2  Soo  unités  R  envi¬ 
ron,  que  nous  considérons  comme  habituellement 
suffisante.  Chez  les  sujets  obèses  nous  y  ajoutons 
généralement  deux  portes  d’entrée  latérales. 

/  Dans  les  prostatites  subaiguës  ou  chroniques 
que  nous  avons  eu  l’occasion  de  traiter,  nous  nous 
sommes  contenté  de  la  voie  périnéale,  en  ne 
dépassant  pas  i  500  à  2000  R  (dose  j^rofonde). 

Dans  la  pratique,  une  certaine  difficulté  existe 
pour  placer  les  malades  dans  la  position  la  plus 
favorable  en  même  temps  que  la  moins  gênante 
pour  eux,  en  tenant  compte  de  ce  fait  que  la 
majorité  se  compose  d’hommes  âgés,  voire  de 
vieillards. 

Da  i^osition  génu-pectorale  est  fatigante  et 
nécessite  pour  chaque  sujet  de  véritables  échafau¬ 
dages  destinés  à  le  soutenir.  De  décubitus  ventral 
simple  ne  permet  pas  toujours  d’approcher  suffi¬ 
samment  ou  d’obtenir  l’incidence  voulue.  11  pourra 
être  modifié  avantageusement,  lorsqu’on  possède 
une  table  du  type  chirurgical,  en  basculant  l’une 
de  ses  portions  de  telle  sorte  que  les  jambes  du 
sujet  forment  à  peu  près  un  angle  droit  avec  le 
tronc.  Enfin  la  position  la  plus  généralement 
adoptée  et  qui  paraît  habituellement  la  plus 
commode  pour  .les  patients  est  le  décubilus 
latéral,  les  cuisses  plus  ou  moins  fléchies  sur 
l’abdomen.  On  peut  ainsi,  soit  avec  les  tubes 
fonctionnant  à  l’air  libre,  soit  avec  la  cuve  à  huile, 
en  utilisant  l’ouverture  latérale,  trouver  une  moda¬ 
lité  d’application  périnéale  assez  satisfaisante. 

Nogier  a  proposé  une  solution  élégante  de  la 
difficulté  en  faisant  établir  un  dispositif  spécial 
qu’il  a  surnommé  le  cheval  et  dans  lequel  le 
patient  se  place  à  califourchon  sur  une  sorte  de 
boîte  contenant  l’ampoule,  l’irradiation  se  faisant 
alors  de  bas  en  haut.  D’accès  de  la  région  est, 
dans  ce  cas,  parfait,  la  compression  s’effectue 
sans  difficulté  et  les  sujets  supportent  très  bien 
cette  position.  Cette  technique  exige  malheureu¬ 
sement  tout  un  appareillage  spécial  (On  peut 
d’ailleurs,  à  la  rigueur,  comme  l’ont  fait  Belot  et 
d’autres  auteurs,  pratiquer  l’irradiation  dans  le 
'  décubitus  dorsal  sur  une  table  radiologique  avec 
ampoule  sous  la  table). 

Avec  la  majorité  des  auteurs,  nous  déconseil¬ 
lons  l’irradiation  intensive  et  rapide.  Mais,  tandis 
quelapluparts’en tiennent  encore  à  la  pratique  des 
séances  hebdomadaires  poursuivies  pendant  deux 


à  trois  mois  et  que  nous  avons  longtemps  utilisée 
nous-même,  nous  tendons  actuellement  à  abréger 
très  sensiblement  la  durée  du  traitement  et,  depuis 
un  an,  nous  distribuons  la  répartition  de  lujlose 
totale  sur  une  période  qui  n’excède  i^as  en  général 
.ùjTmois. 

üe  nouvelles  séries  de  traitement  analogues 
peuvent  être  faites  ultérieurement  s’il  y  a  lieu. 

'  Action  de  la  castration  rœntgénienne 
sur  l’hypertrophie  prostatique.  —  D’emploi 
de  la  radiothérapie  dans  le  traitement  des  h3qper- 
trophies  prostatiques  n’a  pas  été  borné  aux  irra¬ 
diations  directes  dont  nous  venons  de  passer  en 
revue  les  principales  modalités.  Reprenant  des 
considérations  depuis  longtemps  émises,  on  a 
cherché  à  obtenir  encore  une  action  indirecte, 
une  régression  à  distance,  de  l’adénome  prosta¬ 
tique  par  l’irradiation  stérilisante  du  testicule,  par 
la  castration  rœntgénienne. 

Si,  comme  nous  l’enseigne  l’embryologie,  la 
prostate  peut,  jusqu’à  un  certain  point,  être  . 
considérée  comme  un  homologue  masculin  de 
l’utérus,  il  n’est  pas  illégitime  de  supposer  qu’il 
pourrait  exister  entre,  elle  et  le  testicule  une' rela¬ 
tion  assez  comparable  à  celle  qui  unit  l’utérus  à 
la  glande  ovarienne  et  à  son  fonctionnement. 

On  a  remarqué  depuis  loirgtemps  la  régres¬ 
sion  des  fibromjmmes  utérins  qui  s’observe  assez 
souvent  à  la  suite  de  la  ménopause  naturelle,  et 
l’on  connaît  bien  aujourd’hui  toute  l’importance 
de  cette  régression  qui  peut  être  considérée 
comme  étant  de  règle  après  la  stérilisation  ova¬ 
rienne  par  la  radiothérapie,  même  si  l’irradiation 
n’a  pas  été  dirigée  sur  la  niasse  utérine  et  ne  l’a 
pas,  ou  seulement  peu  atteinte. 

Aussi  l’on  avait  pensé  assez  anciennement  à 
pratiquer  la  castration  chirurgicale  chez  les  pros¬ 
tatiques,  et  il  n’est  pas  surprenant  qu’un  certain 
nombre  d’auteurs  surtout  germaniques  (Hock, 
Blum  et  plus  particulièrement  Wilms  et  Posner) 
aient  été  amenés  à  préconiser  dans  le  traitement 
de  l’hypertrophie  prostatique  la  castration  rœnt¬ 
génienne  qui,  dépourvue  des  multiples  inconvé¬ 
nients  physiques  et  moraux  de  l’intervention 
chirurgicale,  paraît  pouvoir  être  pratiquée  sans 
regrets  excessifs,  étant  donné  l’âge  habituelle¬ 
ment  avancé  de  ces  malades.  Des  belles  recherches 
de  Regaud  et  de  ses  collaborateurs  sur  l’action 
des  rayonnements  pénétrants  sur  le  testicule  ont 
d’ailleurs  montré  qu’il  s’agissait  de  phénomènes 
d’une  tehe  précision  qu’il  ne  serait  sans  doute  pas 
lihpossible  d’obtenir  à  volonté,  avec  les  progrès 
de  la  technique  actuelle,  une  stérilisation  seule¬ 
ment  temporaire. 

Bien  que  les  effets  obtenus  ne  paraissent  pas 
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absolument  identiques  et  qu’il  ne  nous  semble 
pas  indispensable,  le  plus  souvent,  de  recourir  à 
I  cette  pratique,  on  sera  cependant  autorisé  à 
j  l’associer,  le  cas  échéant,  à  l’irradiation  directe  de 
i  la  prostate.  Peut-être  en  obtiendra-t-on  du 
‘  moins,  parfois,  une  action  décongestionnante  sur 
celle-ci. 

Résultats.  —  Les  indications  fournies  par 
les  divers  auteurs  sont  à  peu  près  concordantes 
et  ne  diffèrent  pas  sensiblement  du  résultat  de 
nos  observations  personnelles.  Mais  ce  ne  sont  là 
que  des  constatations  à  peu  près  exclusivement 
cliniques.  L’on  conçoit  d’ailleurs  qu’il  ne  puisse 
guère  en  être  autrement  et  que  le  contrôle  histo¬ 
logique  ne  soit  pas  souvent  pratiqué,  puisque 
seids  les  malades  chez  lesquels  aucun  résultat 
important  n’a  été  obtenu  sont  opérés. 

Parfois  les  premiers  traitements  donnent  nais¬ 
sance  à  des  sensations  de  gène,  de  pesanteur 
périnéale,  de  turgescence  prostaticjue  avec  aug¬ 
mentation  des  phénomènes  de  pollakiurie  ou  de 
rétention.  Mais  ces  réactions  sont  de  courte  durée 
lorsqu’elles  existent.  Bientôt,  au  contraire,  les 
mictions  deviennent  plus  faciles  et  diminuent  de 
fréquence;  les  malades,  ([ui  étalent  obligés  de  se 
lever  plusieurs  fois  par  nuit,  peuvent  n’évacuer 
leur  vessie  qu’une  ou  deux  fois  ou  même  reviennent 
à  un  nombre  de  mictions  absolument  normal.  Il 
n’est  pas  très  rare  de  voir  des  sujets  atteints  d’une 
première  ou  deuxième  crise  de  rétention  et  con¬ 
damnés  depuis  peu  à  l’usage  de  la  sonde  uriner 
spontanément.  Il  est  par  contre  exceptionnel  de 
voir  une  modification  dans  l’état  des  rétention- 
nistes  de  longue  date. 

Nous  nous  bornerons  à  résumer  ici,  à  titre 
d’exenqjle,  l’observation  d’un  de  nos  malades, 
écrivain  français  illustre,  âgé  de  soixante- 
seize  ans,  qui  présentait  depuis  quelques  années 
des  troubles  relativement  légers  mais  régulière¬ 
ment  croissants  :  iJollakiurie  diurne  et  nocturne, 
dysurie,  douleurs  périnéales,  incontinence  légère 
de  la  fin  de  la  miction  et  chez  lequel  le  toucher 
révélait  une  prostate  de  la  taille  d’une  grosse  man¬ 
darine,  régulière,  de  consistance  assez  molle.  Les 
urines  restaient  claires,  abondantes  et  il  n’existait 
qu’un  bien  minime  résidu  de  20  grammes  environ. 

Le  traitement  in.stitué  avec  notre  technique 
d’alors  (rayonnement  filtré  sur  i  centimètre 
d’aluminium,  étincelle  de  26  ou  27  centimètres, 
séances  hebdomadaires  de  2  H  en  surface  avec 
portes  d’entrée  périnéale  et  pubienne)  fit  appa¬ 
raître  une  amélioration  marquée  au  bout  de  la 
cincpiième  séance,  une  disparition  complète  de 
tous  les  symptômes  au  bout  de  la  treizième. 
Actuellement,  après  trois  ans  et  ayant  subi  depuis 
une  série  annuelle  de  traitements,  la  guérison 
clinique  se  maintient  complète.  La  prostate,  qui 
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avait  régressé  au  toucher  d’un  tiers  de  son  volume 
environ,  est  restée  stationnaire,  aucun  des  symp¬ 
tômes  d’autrefois  n’a  réapparu  et  le  malade  ii’a 
plus  à  se  lever  la  nuit. 

Cette  obsenmtion  peut  servir  de  type  des  résul¬ 
tats  obtenus  dans  les  cas  pris  au  début  et  qui 
fournissent  une  très  grande  majorité  de  succès. 
L’amélioration  fonctionnelle  sera  d'autant  plus 
lente  à  se  produire  et  d’autant  moins  accusée  que 
les  symptômes  seront  plus  marqués,  plus  nom¬ 
breux,  maissurtout  cxisterontdepuis  pluslongtemps. 

Comme  le  dit  très  justement  Nogier,  la  radio¬ 
thérapie  «  mérite  d’être  appliquée  de  façon  systé¬ 
matique  chez  tous  les  candidats  à  l’h^qiertrophie 
psbat  ique,  c’est-à-dire  chez  tous  ceux,  si  nom¬ 
breux,  qui  commencent  à  remarquer  avec  l’âge 
ciuelques  bégaiements  de  leurs  fonctions  uri¬ 
naires  ».  Absolument  inoffensive  si  elle  est  correc¬ 
tement  appliquée,  elle  pourra  retarder  considé¬ 
rablement,  voire  prévenir  et  empêcher,  dans  cer¬ 
tains  cas,  le  développement  de  leur  hypertrophie. 

Chez  ceux  qui  sont  à  la  fin  de  la  phase  de  con¬ 
gestion  et  entrent  dans  le  prostatisme  vrai, 
parfois,  bien  que  plus  rarement,  chez  ceux  qui 
s’y  trouvent  déjà  mais  n’ont  pas  une  prostate 
trop  scléreuse,  elle  pourra  être  tentée  aussi  avec 
avantage. 

,  vSans  être  contre-indiquée,  elle  sera  générale¬ 
ment  inefficace  et  par  conséquent  inutile  chez 
les  vieux  prostatiques  dont  l’appareil  urinaire 
est  infecté  ou  dont  le  muscle  vésical  a  subi  d’irré¬ 
parables  atteintes,  dont  la  prostate  est  scléreuse. 

Nous  pouvons  dire  qu’au  point  de  vue  pratique 
la  radiothérapie  peut  être  tentée  avec  les  plus 
sérieuses  chances  de  succès  quand  il  s’agit  de 
prostates  dont  la  consistance  au  toucher  est 
uniforme  et  suffisamment  molle  et  chez  des 
sujets  dont  l’affection  ne  s’accompagne  encore 
d’aucune  complication  septique. 

Il  serait,  croyons-nous,  du  plus  haut  intérêt  de 
pouvoir  étudier  d’une  façon  plus  générale  et  plus 
complète,  en  collaboration  avec  les  urologistes,  les 
résultats  obtenus,  ainsi  que  d’étendre  la  méthode 
avec  toute  la  prudence  voulue  au  traitement  d’un 
certain,  nombre  de  prostatites  subaiguës  ou  chro¬ 
niques. 

Dans  l’hypertrophie  proprement  dite,  la  radio¬ 
thérapie  pénétrante  sera  employée  avec  avantage. 

La  radiothérapie  des  affections  prostatiques  doit 
cesser  d’être  un  traitement  d’exception  :  bien 
maniée,  appliquée  à  des  cas  judicieusement  choi¬ 
sis,  elle  fournira,  sans  dangers,  des  résultats  cli¬ 
niques  très  satisfaisants  et  rendra  les  plus  grands 
services  aux  malades.  Pas  plus  que  la  radiothéra¬ 
pie  des  fibromes,  elle  ne  doit  et  ne  peut  prétendre 
à  être  une  méthode  exclusive  et  applicable  à  tous 
les  cas  sans  distinction. 
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RADIOTHÉRAPIE  DES 
SARCOMES 
RÉSULTATS  DE  LTNSTITUT  DU 
RADIUM  DE  PARIS  POUR  LES 
ANNÉES  1919-1920-1921 
ÉTAT  ACTUEL  DES  INDICATIONS 
THÉRAPEUTIQUES 
(RÉSUMÉ) 

PAR  MM. 

Cl.  REGAUD,  J.  ROUX-BERGER,  J.  JOLLY,  A.  LACASSAGNE, 
H.  COUTARD,  0.  MONOD  et  G.  RICHARD 

Le  groupe  des  sarcomes  est  tm  mélange  de 
tumeurs  malignes  disparates  ;  par  leur  origine, 
leur  structure,  leur  malignité  et  leur  évolution 
clinique,  leur  manière  de  se  comporter  après  la 
radiothérapie.  C’est  la  nature  tissulaire  des  sar¬ 
comes  et  leur  origine  histologique  (pour  autant 
qu'elle  puisse  être  exactement  déterminée),  et 
non  pas  leur  localisation,  (pii  doit  servir  de  base 
à  leur  classification,  même  au  point  de  vue  pra¬ 
tique. 

Le  tableau  ci-joint  donne  la  classification  des 
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Nombro 
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.111  (IrblU 

.Sarcomes  lymijlioïdcs  .  . 
Sarcomes  myéloïdes .... 

2.') 

"s 

-> 

jSarcomes  fl  b  r  0  b  1  a  s  ti- 

lOvStéo-  çt  choiulrosar- 
rotno.s  . 

8 

Sarcomes  à  myéloplaxes 
Sarcomes  à  cellules  poly¬ 
morphes  et  rhabdo- 
myomes . 

.1 

Sarcomes  appartenant  à 
des  variétés  rares  ou 
in  d  éteru  !  i  II  ée.s . 

Sarcomes  dont  l’examen 
histologique  ii’a  pu 
être  fait  correcte- 

(.2 

40 

62  sarcomes  que  nous  avons  traités  en  icjicj,  ic)20 
et  1921,  en  même  temps  (juelesort  des  malades, 
d’après  les  renseignements  recueillis  au  début  de 
1923  (c’est-à-dire  avec  un  recul  d’obsenmtion 
d’un  an  pour  les  cas  les  plus  récents,  à  trois  ans 
et  demi  pour  les  cas  les  plus  anciens)  (i). 

Deux  de  ces  62  cas  sont  à  mettre  àpart,  à  cause 

(i)  Nous  avons  arrêté  notre  slntLsücine  un  début  de  ig’;, 
(et  non  nu  début  de  11)24)  ]xiree  nue  nous  n’uvons  ixts  encore 
obtenu  des  nouvelles  ou  vérifié  lu  guérison  de  trots  malades. 
Nous  avons  des  raisons  d’espérer  que  Lu  guérison  se  sera  main¬ 
tenue  chez  ces  trois  malades  comme  chez  les  treize  autres. 


de  l’absence  d’examen  histologique  les  concer¬ 
nant.  Il  s’agissait  très  probablement  de  lympho¬ 
sarcomes  ;  ils  ont  été  traités  par  les  rayons  X  ; 
l’un  des  malades  est  mort,  l’autre  est  en  état  de 
récidive. 

Sarcomes  lymphoïdes. 

Les  sarcomes  lymjihoïdes  ou  lymphomes  sont 
des  néoi)lasmes  malins  dont  la  structure  rappelle 
plus  ou  moins  exactement  les  tissus  réticulés  des 
organes  lymphoïdes  normaux.  On  sait  cpie  ces 
tissus  comprennent  :  </)  une  chay pente  formée  de 
fibres  et  de  cellules  fixes  ;  h)  des  cellules  lym¬ 
phoïdes  ou  lymphocytes. 

fùous  les  noms  de  surcomes  lymphoïdes  ou  de 
lymphomes,  nous  ne  comprenons  (pie  les  néo¬ 
plasmes  dont  les  cellules  caractéristiipies  appa- 
tiennent  à  la  lignée  des  lymphocytes  ;  les  tumeurs 
de  tissu  conjonctif  originaires  de  la  charpente 
conjonctive  des  tissus  lymphoïdes  ne  sont  pas  des 
sarcomes  lynijihoïdes. 

l’anni  nos  23  malades  traités  pour  lympho¬ 
sarcome,  il  y  avait,  au  point  de  vue  de  l’.âge  : 

Tu  sujet  (le  dix-huit  ans  ; 

Cimj  sujets  de  vingt  et  un  à  trente  ans  ; 

Deux  sujets  de  trente  et  un  à  (piarante  ans  ; 

Trois  sujets  de  (piarante  et  un  à  cimpiante  ans  ; 

,Six  sujets  de  cimpiante  et  un  à  soixante  ans  ; 

Sept  sujets  de  soixante  et  un  à  soixante-dix  ans  ; 

Un  sujet  de  soixante  et  onze  ans. 

A.  Localisations  observées.  -  Dans  les 
25  cas  traités  (2),  le  point  de  départ  était  : 

Treize  fois  dans  l'amygdale  ou  le  pharynx  ; 

Une  fois  dans  la  base  de  la  langue  ; 

Sejit  fois  dans  la  paroi  du  cou  (ganglions  lym- 
phaticpies,  jirobablement  dans  tous  ces  cas)  ; 

Deux  fois  dans  l’orbite  ; 

Une  fois  dans  la  parotide  ; 

Une  fois  probablement  dans  la  peau  (cou). 

Huit  de  ces  cas  étaient  des  récidives  post¬ 
opératoires. 

Dans  plusieurs  de  ces  25  cas,  il  existait  des, 
foyers  métastatiques,  constatés  avant  le  début 
du  traitenieut. 

B.  Traitements  et  résultats.  —  Nos  23  ma¬ 
lades  ont  été  traités  : 

l’ar  rüntgenthérapie  seule,  8  fois  ; 

Par  curiethérapie  .seule,  3  fois  ; 

l’ar  association  de  riintgenthérapie  et  de  curie¬ 
thérapie,  10  fois  ; 

Par  association  de  curiethérapie  (localisation 
primaire),  de  chirurgie  (exérèse  des  ganglions), 
et  de  rüntgenthérapie  post-opératoire,  2  fois. 

Au  début  de  1923,  de  ces  23  malades,  19  étaient 

(2)  N(m.s  ii’iivinis  traité,  uriiidixilciiicut  ù  ixirtir  de  itjzi, 
(lu’uii  petit  iiomlire  de  eas  ixinni  les  l}Tnphosarœines  ((ul  se 
sont  présentés  à  la  œiisultatioii.  Ce  cancer  c-st  trés^cemunun. 
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morts,  6  étaient  vivants  et  apparemment  (i) 
guéris. 

Malades  non  guéris.  — Sur  19  malades  ayant 
succombé  :  9  avaient  été  localement  guéris 
(disparition  de  la  lésion  primaire)  ;  plusieurs  ont 
eu  des  périodes  de  guérison  apparente  ayant  duré 
plus  d’un  an  ;  ils  sont  morts  du  développement 
de  localisations  secondaires  ;  les  10  autres  n’ont 
pas  eu  de  guérison  locale,  malgré  qu’on  ait  produit 
toujours  des  diminutions  considérables  des  tu¬ 
meurs,  et  en  délinitive,  dans  presque  tous  les 
cas,  procuré  au  malade  une  sérieuse  améliora¬ 
tion. 

Malades  guéris.  —  Voici  l’énumération  des 
malades  restés  guéris 

19  A,  n"  5.  Bon...,  homme,  .soixante  et  onze  an.s. 

-  Tumeur  de  Torhitc  à  gauche,  repoussant  en  avant  le 
globe  oculaire,  et  faisant  saillie  sou,s  le  rebord  orbitaire 
supérieur.  Récidive  post -opératoire.  Rüntgenthérapie 
(octobre  1919).  (îuéri.son. 

19  A,  11“  5  bis.  l’eu...,  femme  de  cimiuante-dcux  ans. 

—  Récidive  post -opératoire  de  tumeur  de  la  région  cervi¬ 
cale  et  scapulaire.  Curiethérapie  par  puncture  (octobre 

1919) .  Guérison. 

19  A,  n®  7.  Bou...,  homme  de  cinquante-cinq  ans.  — 
Tumeur  de  la  région  amygdalienne  droite.  Adénopathie 
cervicale  bilatérale.  Curiethérapie  par  puncture  (janvier 

1920) ,  suivie  de  rontgenthérapie.  (îuérison. 

19  A,  n°  16.  Lee...,  femme  de  cinquante  et  un  ans.  . — • 
Récidive  post-opératoire  d’une  tumeur  de  la  région 
parotidienne.  Rontgenthérapie  (juin  1920).  Guérison. 

19  A,  n®  19.  Bar...,  homme  de  cinqnante-.sept  ans.  — 
Tumeur  de  la  région  amygdalienne  gauche.  Adénopathie 
cervicale.  Curiethérapie  par  puncture  (septembre  1920). 
exérése  ganglionnaire  (octobre  1920),  rontgenthérapie 
(janvier  1921).  Guérison. 

19  A,  n“  20.  Oud...,  femme  de  cinquante-sept  ans.  — 
Tumeur  pharyngienne  occupant  la  région  épiglotti(ine 
et  la  base  de  la  langue.  Récidive  po.st-opératoire.  Ront¬ 
genthérapie  (novembre  1920),  Guérison. 

G.  Considérations  générales  et  indica¬ 
tions  thérapeutiques.  —  a.  Les  sarcomes 
lymphoïdes  sont  des  néoplasmes  presque  tou¬ 
jours  extrêmement  malins  parce  qu’ils  infes¬ 
tent  précocement  et  au  loin  l’organisme,  par 
essaimage  dans  les  vaisseaux  sanguins  et  surtout 
dans  les  vaisseaux  lymphatiques. 

A  de  rares  exceittions,  Vexérèse  chirurgicale 
donne  dans  ces  cancers  de  mauvais  résultats, 
même  lorsqu’il  s’agit  de  cas  paraissant  aisément 
opérables  (tumeur  ganglionnaire  primitive,  petite 
et  encore  mobile). 

Il  faut  donc  ne  plus  jamais  traiter  les  sarcomes 
lymphoïdes  par  la  chirurgie. 

h.  L’échec  de  la  chirurgie  est  dû  non 

(i)  I  '.est  bien  entendu  que  quand,  dans  cet  article,  nous 
écrivons  le  mot  guérison,  nous  avons  en  vue  la  disparition  de 
tout  symptôme  de  cancer.  On  ne  doit  jxis  perdre  de  vue  ejue  cette 
■■guérison  »  peut  être  temporaire,  et  a  br-soin  d’être  confinnéc 
]-,ar  une  sure-ie  de  plusieurs  années. 
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seulement  à  l’ensemencement  local  (le  terri¬ 
toire  primitivement  infesté  ne  pouvant  être  (jiie 
rarement  contourné  et  enlevé  eu  bloc),  mais 
encore  à  l’essaimage  vasculaire  des  cellules 
malignes,  qui  sont  pour  ainsi  dire  libres  et  que  les 
multiples  petits  traumatismes  inhérents  à  l’opé¬ 
ration  font  entrer  dans  les  vaisseaux. 

Par  conséquent,  il  jaitt  aittant  que  possible 
éviter  de  recourir  à  la  biopsie  pour  assurer  le  dia¬ 
gnostic,  lorsque  la  tumeur  est  encore  fermée. 

La  bioijsie  dans  les  lymphomes  des  amygdales 
n’a  pas  d’inconvénients,  parce  que  ces  tumeurs 
sont  presque  toujours  ulcérées  lorsque  les  malades 
se  ])résentent. 

I,e  diagnostic  des  lymphomes  du  cou  est  Souvent 
très  difficile.  Ils  sont  facilement  confondus  avec 
des  adénopathies  secondaires  à  des  cancers  éju- 
théliaux,  dont  la  localisation  primaire  (buccale, 
pharyngienne  ou  œsophagienne)  reste  ignorée  ; 
avec  des  cancers  épithéliaux  à  point  de  départ 
interstitiel  (épithéliomas  branchiaux);  avec  des 
adénopathies  infectieuses  dont  l’agent  est  connu 
(tuberculose)  ou  inconnu  (lympho-granuloma- 
toses). 

Le  diagnostic  doit  résulter  avant  tout  d’un 
examen  clinique  habile  et  minutieux.  Un  signe  de 
grande  valeur  est  l’allure  variable,  inégale, 
alternativement  progressive  et  régressive,  qu’af¬ 
fecte  souvent  le  dévelojfpement  des  lynii)ho- 
sarcomes  ;  une  dépression  accidentelle  dans  l’état 
général  du  sujet,  une  infection  générale  intercur¬ 
rente,  une  médication,  banale  suffit  à  faire  dimi¬ 
nuer  (parfois  d’impressionnante  façon)  un  gros 
lymphosarcome  (2). 

La  rontgenthérapie,  à  la  condition  d’être  judi¬ 
cieusement  faite,  n’est  contre-indiquée  dans 
aucune  des  affections  susceptibles  d’être  confon¬ 
dues  avec  un  lymphosarcome  ;  elle  est  donc  ici  à  la 
fois  un  moyen  de  diagnostic  et  de  traitement.  I,a 
«  fonte  »  extrêmement  rapide  (quelques  jours)  de  la 
tumeur  établit  le  diagnostic  de  lymphosarcome. 

c.  Les  sarcomes  lymphoïdes  sont,  en  effeti 
très  radiosensibles.  L’écart  des  radiosensi- 
bilités  entre  leurs  tissus  caractéristiques  et  les 
tissus  généraux  (conjonctif,  vaisseaux)  est  grand  : 
on  les  stérilise  donc  facilement. 

Les  cellules  radiosensibles  (lignée  lymi)ho- 
cytaire)  forment  la  plus  grande  partie  de  la  masse 
du  néoplasme  ;  c’est  pourquoi  la  période  de  latence 
(séparant  le  début  de  la  radiothérapie  du  début  de 
la  régression  de  la  tumeur)  est  courte.  Ces  faits 
sont  connus  depuis  longtemps  ;  chacun  sait  les 

(2)  Ce  sont  des  ameers  de  cette  sorte,  et  aussi  des  iweudo- 
cancers  d’origine  infectieuse,  qui,  diminuant  sous  l’influence 
de  médications  variées,  ont  fourni  jusqu’à  présent  les  plus 
frai)pantcs  observations  destinées  à  étayer  les  médicaments 
dits  bpécili(|ues  des  cancers. 
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succès  rapides  et  impressionnants  —  quoique, 
hélas  !  souvent  éphémères  !  —  que  les  rayons  X 
et  le  radium  ont  procurés  dans  le  traitement 
des  «  sarcomes  à  petites  cellules  rondes  ». 

La  radiothérapie  est  le  traitement  de  choix  des 
lymphosarcomes.  Les  foyers  radioactifs  et  les 
rayons  X  sont  également  eflicaces,  du  moins  si 
l’on  néglige  certaines  contingences.  Kn  praticpie; 
la  rônlgenthérapie,  correctement  appliquée,  est, 
dans  ces  néoplasmes,  très  supérieure  à  la  curie¬ 
thérapie.  Voici  pourquoi. 

La  curiethérapie  par  puncture  a  deux  inconvé¬ 
nients  sérieux.  D’abord  le  traumatisme  qu’elle 
crée,  quoique  minime,  est  susceptible  de  i»ro- 
voquer  l’essaimage  des  cellules  cancéreuses  ; 
ensuite,  on  ne  peut  pas  tacilenient,  par  implanta¬ 
tion  d’aiguiUes,  constituer  un  champ  d’irradia¬ 
tion  égal  et  très  étendu 

La  curiethérapie  par  larges  appareils  extérieurs 
moulés  sur  la  région  à  traiter  serait  un  procédé  très 
bon;  mais  la  consommation  considérable  de 
rayonnement  exige  une  dépense  pécuniaire 
disproportionnée  avec  l’utilité  de  cette  technicpie 
dans  le  traitement  d’mi  néoplasme  aussi  radio¬ 
sensible  que  les  lymphomes.  Ivn  l’état  actuel  de 
nos  moyens,  ce  procédé  d’application  coûteux  doit 
être  réservé  aux  néoplasmes  de  moindre  radio¬ 
sensibilité,  dont  la  cure  exige  un  rayonne¬ 
ment  très  électif  (épithélioiiias  épidermoides,  par 
exemple). 

La  rôntgenthérapie  doit  être  pratiquée  selon 
certaines  règles  :  rayonnement  très  pénétrant, 
—  champ  d’irradiation  très  étendu,  dépassant 
très  largement  les  régions  ganglionnaires  manifeste¬ 
ment  infestées,  —  durée  de  traitement  plus  courte 
(quelques  jours)  qu’il  n’est  de  règle  dans  les  can¬ 
cers  épidermoïdes  (deux  semaines),  —  dose  pro¬ 
fonde  égale  aux  deux  tiers  ou  aux  trois  (juarls 
de  la  dose  épidermicide  (i). 

d.  La  rôntgenthérapie  bien  faite  aboutit, 
en  général,  à  la  «  restitutio  ad  integrum  > 
de  la  région  traitée,  après  une  réaction  cutanée 
qui  ne  dépasse  pas  l’érythème  suivi  de  pigmenta¬ 
tion. 

Si  la  région  irradiée  est  assez  étendue,  et  si  la 
dose  a  étésuffisanle,  on  obtient  la  guérison  locale. 
I^Les  malades,  apparemment  guéris,  doivent  être 
revus  régulièrement  tous  les  mois,  pendant  six 
mois  ;  puis  tous  les  deux  mois  pendant  une  seconde 
période  de  six  mois  ;  puis  tous  les  trois  mois 
pendant  la  deuxième  année,  etc.  A  chaque  nouvel 
examen,  on  recherchera  minutieusement  le  déve¬ 
loppement  possible  de  nouvelles  localisations. 

(i)  l,n  dose  épidcnuicidc,  qu’il  ne  faut  iras  confondre  avec 
la  dose  d’é.yUiùnie  des  Allemands,  est  celle  que  détermine  lu 
chute  élective  de  l’épiderme. 


Celles-ci  se  font  d’abord  dans  les  relais  ganglion¬ 
naires  voisins,  puis  dans  les  ganglions  mésenté¬ 
riques  et  médiastinaux,  parfois  dans  les  viscères. 
Il  est  commun,  dans  les  lymphosarcomes  du  cou, 
d’observer  des  adénopathies  hétéro-latérales. 

La  disparition  d’une  première  localisation,  si 
elle  est  volumineuse,  est  souvent  suivie  de  la 
poussée  rapide  d’une  deuxième.  Celle-ci  traitée  et 
guérie,  une  troisième  se  développe  et  ainsi  de 
suite.  11  ne  paraît  pas  douteux  qu’un  état  d’équi¬ 
libre  n’existe  entre  le  pouvoir  d’édification  cellu¬ 
laire  de  rorganisme  cancéreux  et  la  rapidité  de 
poussée  du  néoplasme  ;  la  suppression  d’une  grosse 
tumeur  rompt  cet  équiübre  ;  celui-ci  tend  à  se 
rétablir  par  la  poussée  plus  rapide  d’un  semis 
jusqu’alors  latent. 

Ce  fait  d’observation,  dont  l’explication  n'est 
pas  connue  avec  certitude,  s’observe  dans  beau¬ 
coup  d’autres  espèces  de  cancers  à  croissance 
rapide,  notamment  dans  les  myélomes. 

En  matière  de  traitement  des  cancers,  la  réduc¬ 
tion  de  volume  d’une  tumeur  ne  signifie  pas  tou¬ 
jours  amélioration  réelle  et  prolongation  de  l’exis¬ 
tence  du  malade.  Il  n’est  pas  exceptionnel  de  voir 
la  radiothérapie  d’uii  lymphome  ou  d’un  myélome 
volumineux  (surtout  si  la  tumeur  est  ulcérée) 
déterminer  une  cachexie  jrar  résorption  ou  favo¬ 
riser  la  poussée  plus  rapide  d’une  métastase 
mortelle.  Il  y  a  quand  même,  eu  général,  intérêt 
à  traiter  les  volumineux  lymphosarcoiqes,  même 
s’ils  sont  déjà  généralisés;  on  pourvoit  ainsi  à 
la  nécessité  de  prévenir  ou  de  faire  cesser  des 
symptômes  d’obstruction  grave.  Cela  est  souvent 
le  cas  dans  la  région  du  cou. 

Sarcomes  myéloïdes. 

Les  sarcomes  myéloïdes,  ou  myélomes,  sont  des 
néoplasmes  nés  dans  les  os,  aux  dépens  des  cel¬ 
lules  propres  de  la  moelle  osseuse.  Ces  néoplasmes 
peuvent  contenir  des  éléments  du  tissu  osseux  au 
milieu  duquel  ils  sont  nés  et  se  développent,  mais 
ils  ne  les  édifient  pas  (coutrairemeut  à  ce  qu’on 
observe  dans  les  ostéosarcomes  nés  aux  dépens 
du  tissu  osseux).  Il  existe  de  nombreuses  variétés 
histologiques  et  anatomo-cliniques  de  myélomes, 
et  leur  diagnostic  anatomo-pathologique  est  sou¬ 
vent  très  difiicile. 

Nos  8  cas  de  myélome  se  classent  ainsi  au  point 
de  vue  de  l’âge  : 

Au-dessous  de  dix  ans,  4  cas  ; 

De  onze  à  vingt  ans,  2  cas  ; 

De  vingt  à  quarante  ans,  2  cas. 

A.  Localisations  observées.  —  Les  8  cas 
traités  étaient  localisés  initialement  ; 

Une  fois  dans  l’os  iliaque  ; 

Deux  fois  dans  le  squelette  du  nez  ; 
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Une  fois  dans  le  maxillaire  supérieur  ; 

Une  fois  dans  une  côte  ; 

Une  fois  au  membre  supérieur  ; 

Deux  fois  au  membre  inférieur. 

Six  de  ces  huit  cas  étaient  des  récidives  post¬ 
opératoires  (3  fois  il  s’agissait  de  récidive  locale, 
3  fois  il  s’agissait  d’une  seconde  localisation). 

B.  Traitements  et  résultats.  —  Nos  8  malades 
ont  été  traités  : 

•  Quatre  fois  par  rôntgenthérapie  seule  ; 

Une  fois  par  curiethérapie  seule  ; 

Trois  fois  par  association  de  rôntgenthérapie 
et  de  curiethérapie. 

Tous  ces  malades  sont  morts  après  une  dimi¬ 
nution  considérable  de  la  tumeur  traitée,  parfois 
après  une  période  de  guérison  locale  (vingt  mois 
dans  un  cas).  Dans  tous  les  cas,  la  mort  est  sur¬ 
venue  par  le  fait  d’autres  localisations,  qui  se 
sont  faites  généralement  dans  des  os. 

C.  Considérations  générales  et  indications 
thérapeutiques.  —  a.  Des  myélomes  donnent 
lieu  aux  mêmes  considérations  que  les  lympho¬ 
sarcomes,  au  point  de  vue  de  la  malignité,  de  la 
fréquence  des  ensemencements  vasculaires  et  des 
métastases,  de  la  radiosensibilité. 

Da  chirurgie  d’exérèse  n’est  défendable  à  pro¬ 
pos  de  ces  néoplasmes  que  lorsqu’ils  siègent  dans 
un  membre  et  que  l’amputation  à  distance  du 
segment  atteint  est  possible.  Mais,  quand  le 
diagnostic  d’espèce  histologique  peut  être  fait, 
cette  thérapeutique  reste  inférieure  à  la  radiothé¬ 
rapie,  en  raison  de  la  grande  radiosensibilité  des 
myélomes. 

h.  Dorsque  l’examen  clinique  et  la  radiographie 
ne  suffisent  pas  à  établir  le  diagnostic,  une  biopsie 
peut  être  nécessaire.'  Celle-ci  ne  doit  être  faite 
qu’après  qu’un  premier  traitement  par  les  rayonsX 
aura  rendu  inoffensif  l’essaimage  opératoire  des 
cellules  néoplasiques. 

Pour  être  utile,  cette  radiothérapie  prébiop¬ 
sique  doit  atteindre  une  dose  voisine  de  la  dose 
cancéricide.  Un  deuxième  traitement  est  donné 
plus  tard.  De  traitement  prébiopsique  doit  être 
donné  en  une  seule  séance,  et  la  biopsie  être  faite 
le  lendemain  ou  le  surlendemain  au  plus  tard  ; 
autrement,  la  modification  rapide  du  tissu  néopla¬ 
sique  (dans  le  cas  de  myélome)  rend  difficile  le 
diagnostic  histologique.  Pour  être  inofïensive, 
la  biopsie  post-rôntgenthérapique  doit  être  faite 
avec  certaines  précautions  :  réduire  au  minimum 
le  traumatisme  opératoire,  maintenir  en  place 
plus  longtemps  que  de  coutume  les  fils  de  suture, 
prescrire  éventuellement  une  immobilisation  plus 
prolongée  du  membre. 

c.  Pour  les  raisons  déjà  développées  à  propos 
des  sarcomes  lymphoïdes,  la  curiethérapie  doit 


ici  encore  céder  le  pas  à  la  rôntgenthérapie- 

Celle-ci  doit  être  pratiquée  très  largement;  le 
développement  des  métastases  doit  être  surveillé 
minutieusement  et  pendant  longtemps  ;  celles-ci 
se  font  habituellement  dans  les  os  et  dans  les 
viscères. 

;  Dymphomes  et  myélomes  relèvent  en  définitive 
des  mêmes  préceptes  thérapeutiques,  qu’on  peut 
résumer  ainsi  : 

Chirurgie  nuisible  et  contre-indiquée  ; 

Rôntgenthérapie  efficace  localement,  et  préfé¬ 
rable  à  tous  autres  procédés,  à  cause  de  la  radio¬ 
sensibilité  très  grande  des  néoplasmes  en  question  ; 

Guérison  complète  à  espérer,  dans  les  cas  bien 
traités  et  près  de  leur  début,  par  les  rayons  X  ; 
rarement  obtenue  jusqu’ici  en  raison  :  du  dia¬ 
gnostic  et  du  traitement  tardifs,  d’une  chirurgie 
préalable  intempestive,  ou  d’une  rôntgenthérapie 
trop  étroite. 

Myxo-sarcomes. 

Des  myxo-sarcomes  sont  des  néoplasmes  du 
tissu  conjonctif  dont  la  souche  cancéreuse  est 
fixée  au  stade  myxo-formatif  de  Renaut.  Ils  sont 
caractérisés  par  des .  cellules  étoilées,  anasto¬ 
mosées,  plongées  dans  une  substance  fondamen¬ 
tale  abondante,  mais  en  majeure  partie  amorphe 
et  traversée  par  une  tramule  fine.  Des  îlots  où 
l’on  ne  rencontre  que  des  cellules  arrondies 
(cellules  conjonctives,  embryonnaires,  lympho¬ 
cytes  au  début  de  leur  métamorphose  en  fibro¬ 
blastes)  se  rencontrent  habituellement,  mais  avec 
un  développement  très  inégal,  dans  le  tissu 
muqueux  néoplasique. 

Il  existe  d’ailleurs  de  nombreuses  variétés 
intermédiaires  entre  les  myxo-sarcomes  d’une 
part,  et  d’autre  part  les  néoplasmes  de  tissu 
conjonctif  à  fibroblastes  et  à  faisceaux  conjonc¬ 
tifs  bien  développés. 

Deux  cas  seulement  ont  été  traités,  tous  deux 
récidives  post-opératoires. 

19  E,  a»  2.M...,  feamue  de  quarante-deux  ans.  —  Point 
de  départ  dans  la  région  malléolaire  interne  de  la  jambe 
droite  ;  développement  successif  de  localisations,  qui 
furent  traitées  par  la  rôntgenthérapie  avec  guérison 
locale.  La  malade,  qu’on  commença  à  traiter  en  mars 
1920,  est  encore  vivante  trois  ans  plus  tard,  mais  porto 
de  multiples  localisations  cancéreuses. 

19  E,  n»  I.  O...,  garçon  de  dix-sept  ans.  —  Tiuneur 
diffuse  profonde  de  la  joue  gauche.  Curiethérapie  et 
rôntgenthérapie  combinées  (novembre  1919).  Guérison. 

Sarcomes  fibroblastiques. 

Des  sarcomes  fibroblastiques  (fibrosarcomes  et 
fusosarcomes)  sont  des  néoplasmes  rappelant 
par  leur  structure  le  tissu  conjonctif  adulte  ;  on  en 
rencontre  de  nombreuses  variétés,  caractérisées 
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par  la  disposition  et  l’abondance  relative  des  élé-  . 
ments  cellulaires  et  des  fibres  collagènes,  ainsi 
que  par  la  présence  éventuelle  de  plages  myxoïna- 
teuses  ou  angiomateuses. 

Voici  les  âges  de  nos  malades  : 

De  vingt  et  un  à  trente  ans,  i  cas  ; 

De  trente  et  un  à  quarante  ans,  2  cas  ; 

De  quarante  et  un  à  cinquante  ans,  4  cas  ; 

De  cinquante  et  un  à  soixante  ans,  2  cas. 

A.  Localisations  observées.  —  Les  9  cas 
traités  siégeaient  : 

Dans  les  régions  temporale  ou  pariétale,  2  fois  ; 

Dans  la  région  du  maxillaire  inférieur,  i  fois  ; 

Dans  la  région  palato-amygdalienne,  i  fois  ; 

Dans  la  région  poplitée,  i  fois  ; 

Dans  la  région  inguinale,  i  fois  ; 

Dans  la  région  claviculaire,  i  fois  ; 

Dans  l’utérus,  i  fois  ; 

Dans  la  peau  de  la  face,  au  niveau  d’une  cica¬ 
trice  de  lupus  traité  par  les  rayons  X,  i  fois. 

Six  fois  sur  neuf,  il  s’agissait  de  récidive  post¬ 
opératoire. 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  point  de  départ  du 
néoplasme  n’a  pu  être  précisé  (périoste,  aponé¬ 
vroses,  derme  cutané  ou  muqueux?)  parce  qu’il 
s’agissait  de  ^cancers  trop  avancés. 

B.  Traitements  et  résultats.  —  Nos  malades 
ont  été  traités  : 

Par  rôntgentliérapie  seule,  3  fois  ; 

Par  curiethérapie  seule,  4  fois  ; 

Par  rôntgenthérapie  et  curiethérapie  asso¬ 
ciées,  2  fois. 

Aucun  de  ces  malades  n’a  été  guéri  par  les 
radiations  ;  mais  trois  étaient  encore  vivants  à 
la  fin  de  1922.  De  ces  3  malades,  un  a  été  amputé 
(membre  inférieur)  ;  un  est  en  état  de  généralisa¬ 
tion  néoplasique  ;  un  présente,  après  un  an,  un 
reliquat  de  tumeur  qui  continue  à  régresser  sans 
généralisation. 

C.  Considérations,  générales  et  indica¬ 
tions  thérapeutiques.  —  Ce'  groupe  de  sar¬ 
comes  ne  nous  paraît  pas  présenter  une  homogé¬ 
néité  satisfaisante.  L’observation  histologique, 
clinique  et  thérapeutique  d’un  nombre  de  cas 
plus  considérable,  et  suivis  depuis  le  début  de  la 
maladie,  permettra  certainement  d’établir  des 
subdivisions  nouvelles  fondées  sur  des  caractères 
tissulaires  mieux  déterminés. 

La  plupart  de  ces  tumeurs  sont  peu  radiosen¬ 
sibles.  Outre  qu’on  les  stérilise  difficilement,  elles 
régressent  lentement  et  laissent  des  résidus 
fibreux.  Celles  qui  présentent  une  radiosensibilité 
plus  grande  (ce  sont  celles  qui  sont  plus  riches  en 
cellules)  font  des  métastases  viscérales. 

A  tous  les  pointe  de  vue,  les  sarcomes  fibro¬ 
blastiques  ne  sont  pas  des  néoplasmes  à  traiter  de. 


prcjcrence  par  la  radwlhérapic,  La  chirurgie 
conserve  à  leur  égard  tous- scs  droits.  La  radiothé¬ 
rapie  n’est  indiquée  que  dans  les  cas  inopérables, 
ou  après  l’échec  de  l’exérèse  chirurgicale. 

Les  rayons  X  sont  préférables  à  la  curiethérapie 
La  durée  du  traitement  doit  être,  eu  principe, 
d  autant  plus  longue  que  le  néoplasme  évolue 
plus  lentement. 

Tumeurs  des  tissus  osseux  et  cartilagineux 
(osté'o- et  chondrosarcomes). 

I ■  ~  Tumeurs  à  prédominance  de  tissu  osseux 
ou  cartilagineux. 

Ces  tumeurs  rappellent  la  structure  des  tissus 
■  osseux  et  cartilagineux.  Quelquefois  pures 
(rare),  elles  sont  habituellement  complexes,  c’est- 
à-dire  contenant  des  parties  où  dominent  les 
éléments  de  l’un  ou  l’autre  des  tissus  osseux,  carti¬ 
lagineux,  muqueux  ou  fibreux  ;  fait  aisément 
explicable  si  l’on  se  rappelle  que  ces  tissus  ne 
sont  que  des  différenciations  d’un  même  tissu 
conjonctif  embryonnaire. 

Au  point  de  vue  de  l’âge,  nos  malades  se  répar¬ 
tissent  ainsi  : 

Au-dessous  de  dix  ans,  3  cas  ; 

De  onze  à  vingt  ans,  2  cas  ; 

De  vingt  et  un  à  trente  ans,  2  cas  ; 

De  trente  et  un  à  quarante  ans,  i  cas. 

A.  Localisations  observées.  —  Dans  nos 
8  cas  traités,  la  tumeur  était  originaire  : 

Une  fois  de  la  paroi  orbitaire  ; 

Trois  fois  du  maxillaire  supérieur  ; 

Deux  fois  du  maxillaire  inférieur  ; 

Une  fois  de  l’humérus  ; 

Une  fois  du  cubitus. 

Quatre  foi*  il  s’agissait  de  récidives  post¬ 
opératoires. 

B.  Traitements  et  résultats.  —  Les  8  malades 
ont  été  traités  :  par  la  rôntgenthérapie  seule, 
7  fois  ;  par  curiethérapie  suivie  de  rôntgenthé¬ 
rapie,  I  fois. 

Un  malade  est  mort  de  l’extension  locale  des 
lésions  (malade  traité  par  curiethérapie)  ;  un 
malade  ayant  récidivé  après  la  rôntgenthérapie 
a  été  opéré  et  reste  guéri. 

Voici  l’énumération  des  6  malades  traités  par 
rôntgenthérapie  seule  et  restés  guéris  : 

ig  P,  n®  3.  T...,  femme  de  trente  ans.  —  Tumeur  de 
l'extrémité  supérieure  du  cubitus.  Rôntgenthérapie  en 
juillet  1920.  Guérison. 

19  P.,  no  4.  C...,  fille  de  dix-huit  ans.  —  Tumeur  de 
l'extrémité  supérieure  de  l'humérus.  Rôntgenthérapie 
en  xovembre  1920.  Résection  eu  mars  1921  ;  l'examen  de 
la  pièce  montre  que  la  tumeur  avait  été  stérilisée  et  que 
l'opération  était  inutile.  Guérison. 

19  P,  n®  5.  M...,  fille  de  vingt  ans. —  Tumeur  du  maxi- 
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laire  inférifur.  Rôntgcnthérapie  en  janvier  1921.  Ou(?- 

i<}F,n<>6.  A...,  filledesix  ans. —  Tumeur  du  maxillaire 
supérieur.  Rôntgenthérapie  en  février  1921.  Ouérison. 

19  F,  n“  7.  F...,  femme  de  vingt -trois  ans.  —  Tumeur 
du  maxillaire  supérieur.  Rôntgenthérapie  en  juin  1921. 
Guérison. 

19  F,  n“  8.  S...,  fille  de  .six  ans.  —  Tumeur  du  maxillaire 
supérieur.  Rôntgenthérapie  en  août  1921.  Guérison. 

0.  Considérations  générales  et  indica¬ 
tions  thérapeutiques.  —  a.  l^a  chirurgie  con¬ 
servatrice  (relativement)  donne  souvent  un  bon 
résultat  dans  ces  tumeurs,  ha  radiothérapie  en 
donne  qui  paraissent  au  moins  équivalents  :  elle 
conserve  parfaitement  l’ organe  et  sa  fonction. 

Toutefois,  une  statistique  plus  étendue  et  rm 
recul  d’observation  plus  grand  sont  nécessaires 
pour  transformer  en  certitude  évidente  ce  qui 
n’est  encore  que  probabilité. 

b.  Un  diagnostic  histologique  exact  est  néces¬ 
saire,  carie  pronostic  et  le  traitement  en  dépen¬ 
dent.  Si  ce  diagnostic,  parfois  difficile,  exige  une 
biopsie,  et  si  celle-ci  est  jugée  préférable  à  une 
exérèse  totale,  en  raison  du  volume  important 
du  néoplasme,  il  sera  bon  de  pratifjuer  la  rôntgen¬ 
thérapie  prébiopsique. 

I/examen  histologique  commande  la  suite  du 
traitement. 

c.  ha  curiethérapie  n’a  rien  à  faire  dans  le 
traitement  de  ces  tumeurs. 

d.  ha  rôntgenthérapie  doit  être  pratiquée  en  un 
temps  long,  proportionné  à  la  lenteur  de  crois¬ 
sance  du  néoplasme. 

II.  —  Tumeurs  osseuses,  à  prédomiaance  de 

tissu  fibreux  et  de  myôloplaxes  (sarcomes  à 

myéloplaxes). 

Trois  cas  ont  été  traités,  hes  tumeurs  siégeaient 
sur  la  gencive  supérieure  (épulis).  Ive  traitement 
a  été  la  curiethérapie  seule,  et  la  guérison  a  été 
obtenue  dans  les  trois  cas  : 

19  G,  n“  I,  M...,  femme  de  trente-quatre  ans, 
mars  1920  ; 

19  G,  n0  2,  K...,  garçon  de  dix  ans,  novembre 
1920; 

19  G,  1103,  M...,  garçon  de  neuf  ans,  novembre 
1920. 

Sarcomes  à  cellules  polymorphes  et 
rhabdomyomes. 

Nous  avons  traité  trois  cas  de  ce  genre,  hes  tu¬ 
meurs  .‘siégeaient  : 

Dans  la  langue  et  le  sillon  gingivo-lingual, 
I  fois  ; 

Dans  la  région  jjalato-ams’gdalienne,  i  fois  ; 

Dans  les  muscles  de  la  jambe,  i  fois. 

hc  traitement  a  été  fait  :  par  curiethérapie 
seule,  2  fois  ;  par  curiethérapie  associée  à  la 
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rontgentliérapie,  i  fois,  hes  malades  sont  morts 
tous  les  trois. 

Il  n’y  a  aucune  conclusion  à  tirer  de  ces  cas, 
trop  peu  nombreux,  à  siège  trop  disparate,  et 
traités  d’ailleurs  par  des  techniques  insuffisantes. 

Sarcomes  appartenant  à  des  espèces 
t  rares  Indéterminées. 

hes  deux  cas  suivants  n’ont  pu  encore  être 
classés  d'une  manière  satisfaisante  : 

19  II,  n»  2.  B...,  de  femme  vingt-trois  ans. —  Récidive 
post-opératoire  d’une  tumeur  du  maxillaire  supérieur. 
Histologie  :  tissu  resté  indéterminé.  Rôntgenthérapie, 
puis  curiethérapie  par  traitements  successifs  pour  réci¬ 
dives  survenant  après  des  disparitions  rapides  de  la 
tumeur.  Décès  par  développement  local.  Néoplasme 
très  radiosensible,  peut-être  guérissable  par  ime  technique 
et  une  conduite  de  traitement  meilleiures. 

19  H,  n»  3.  M...,  homme  de  soixante-douze  ans.  — 
Tumeur  remplissant  la  fosse  nasale  droite  et  débordant 
dans  le  cavum.  Histologie  :  sarcome,  variété  rare  restée 
indéterminée.  Rôntgenthérapie  en  mars  1921.  Mort  par 
développement  local.  Tumeur  radiosensible,  peut-être 
guérissable  par  une  meilleure  technique. 

Conclusions. 

1°  II  n’y  a  pas  un  traitement  des  sarcomes, 

comportant  des  règles  générales  applicables  à 
tous  les  cas.  Aucun  groiqje  de  cancers  n’est,  au 
point  de  vue  thérapeutique,  plus  disparate.  Cela 
s’exjdique  par  l’existence  de  tous  les  degrés  de 
malignité  locale  et  métastatique,  ainsi  que  tous 
les  degrés  de  radiosensibilité  parmi  ces  néoplasmes. 

2“  La  thérapeutique  des  sarcomes  est 
dominée  par  leur  classification  histo-patho- 
logique.  —  ha  place  d’un  sarcome  dans  cette 
classification  ne  peut  lui  être  donnée  avec  certi¬ 
tude  qu’à  la  suite  d’une  analyse  histologique. 

ha  pratique  de  la  biopsie  simple  pouvant  être 
nuisible  dans  certains  cas  (lymphomes  et  myé¬ 
lomes,  à  un  moindre  degré  inyxo-sarcomes  et 
sarcomes  fibroblastiques),  celle-ci  doit  être  évitée 
ou  bien  précédée  par  la  rôntgenthérapie,  lorsque 
la  tumeur  n’est  pas  ulcérée. 

lîn  l’absence  d’examen  histologique,  le  traite¬ 
ment  comporte  une  grande  part  d’empirisme,  et 
d’incertitude  quant  au  pronostic. 

ha  rôntgenthérapie,  par  l’interprétation  de  ses 
résiiltats,  permet  dans  certains  cas  un  diagnostic 
rétrospectif  exact. 

3°  ha  chirurgie  est  généralement  ineffi¬ 
cace,  souvent  désastreuse,  dans  les  lymphomes 
et  les  myélomes  (mis  à  part  les  myélomes  des 
membres  traitables  par  amputation). 

Ces  tumeurs  sont  justiciables  de  la  rôntgen¬ 
thérapie  large. 

ha  chirurgie  (exérèse  large)  est  au  contraire  le 
traitement  de  choix  des  sarcomes  fibroplastiques, 
en  raison  de  leur  radiorésistance  habituelle.  __ 
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40  I,a  rontgenthérapie  large  est  très  efficace 
dans  les  lymphomes  et  les  myélomes.  Elle  ,est 
capable  de  les  guérir  localement  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas. 

Ees  métastases,  extrêmement  fréquentes,  résul¬ 
tent  d’ensemencements  antérieurs  au  traitement. 

Dans  les  cas  avancés,  où  l’existence  de  méta¬ 
stases  décelables  ou  latentes  est  la  règle  générale, 
la  suppression  chirurgicale  ou  radiothérapique 
de  la  tumeur  principale  accélère  le  développement 
des  métastases.  Celles-ci  peuvent  souvent  être 
traitées  avec  succès. 

Da  rontgenthérapie  paraît  aussi  être  le  traite¬ 
ment  de  choix  des  sarcomes  ostéogènes  ou  chondro- 
gènes,  même  dans  les  cas  traitables  par' une 
opération  conservatrice. 

5°  Da  curiethérapie  ne  peut  avoir,  à  l’heure 
actuelle,  que  des  indications  exceptionnelles  dans 
le  traitement  des  sarcomes. 

Da  plupart  des  cancers  de  ce  groupe  sont  trop 
étendus  pour  qu’on  puisse  réaliser  par  la  radium- 
puncture  une  irradiation  assez .  étendue  et  assez 
homogène.  En  outre,  ce  procédé  expose  à  l’essai¬ 
mage  vasculaire,  dans  les  lymphomes  et  les 
myélomes. 

Da  curiethérapie  extérieure  par  grands  appareils 
moulés  sur  la  région  à  traiter  serait  un  excellent 
procédé  de  traitement  ;  mais  il  est  extrêmement 
dispendieux,  et  la  radiosensibilité  des  sarcomes 
lymphoïdes  et  myéloïdes  ne  le  rend  pa§  néces- 

Des  épulis  à  myéloplaxes  représentent  l’indica¬ 
tion  la  plus  formelle  du  traitement  curiethérapique 
dans  le  groupe  des  sarcomes. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Succès  et  insuccès  de  la  sympathectcmie 
périartérielle. 

Depuis  que  Dericlie  a  décrit  l’opération  de  la  sympa¬ 
thectomie  périartérielle  dans  les  troubles  trophiques,  de 
nombreuses  publications  ont  été  faites  sur,  ce  sujet, 
tant,  en  France  qu’à  l’étranger.  Mais  on  se  demandait  si 
les  résultats  obtenus  seraient  durables. 

A  la  Société  de  chirurgie  de  Lyon  (17  janvier  1923). 
Leriehe  a  présenté  un  malade,  blessé  en  1918  au  creux 
poplité  avec  section  du  sciatique,  qui  fut  suturé  deux 
mois  plus  tard.  En  mars  1919,  il  présentait  un  pied  varus 
équin,  froid  et  cyanique,  et  un  mal  perforant  plantaire 
double.  Sous  l’influence  de  la  sympathectomie  péri- 
féiiiorale  en  octobre  1919,  huit  jours  après,  les  deux 
ulcérations  ét  aient  cicatrisées.  Depuis,  le  malade  a  repris 
les  travaux  des  champs  et  actuellement  encore,  malgré  la 
persistance  de  la  paralysie  sciatique,  le  pied  est  chaud, 
sans  œdème,  ni  ulcérations. 

Fritz  Brüning  {Kl.  Woch.,  14  mai  1923,  p.  923)  rap¬ 
porte  également  de  bons  résultats  persistants  depuis 
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im  an  et  étudie  les  causes  des  insuccès  relatés  par  certains 
auteurs. 

Il  reconnaît  comme  cause  primordiale  les  fautes  de 
technique.  La  dénudation  artérielle  doit  être  faite  à  la 
pince  et  aux  ciseaux  et  non  au  bistouri.  Cette  dénuda¬ 
tion  doit  être  totale  et  aboutir  à  l’ablation  complète 
de  l’adventice,  jusqu’à  ce  que  le  vaisseau  présente  une 
surface  lisse  et  polie.  Les  oasa  vasorum  doivent  être 
complètement  supprimés,  et  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait 
lieu  de  craindre  de  porter  atteinte  à  là  nutrition  du 
vaisseau,  puisque  les  recherches  de  Petrolï  ont  montré 
que  la  timique  musculaire  se  nourrit  du  sang  intravascu¬ 
laire.  ■ 

L'opération  doit  être  faite  le  plus  haut  possible  sur 
l’artère  et  doit  dénuder  une  assez  grande  étendue  du 
vaisseau.  I,eriche  préconise  une  dénudation  de  8  cen¬ 
timètres  ;  Brüning,  10  à  12  centimètres,  tandis  qu’au 
contraire  Seiffert  pense  que  2  à  3  centimètres  suffisent. 

Il  semble  que  l’opération  étendue  permette  seule  de 
détruire  les  anastomoses  nombreuses  qui  existent  entre 
les  divers  filets  nerveux  se  rendant  aux  vaisseaux  et 
réalise  ainsi  totalement  la  sympathectomie. 

En  dehors  des  fautes  de  technique,  il  faut  faire  une 
place  importante  aux  fausses  indications. 

La  sympathectomie  donne  de  bons  résultats  dans  les 
ulcères  trophiques  après  lésions  nerveuses,  dans  les  états 
angioneurotiques  (claudication  intermittente,  troubles 
trophiques  vasomoteurs,  angiospasme  du  début  de 
l’artériosclérose,  troubles  consécutifs  aux  affections, 
médullaires). 

I, 'indication  est  moins  nette  dans  les  gangrènes  consé¬ 
cutives  à  l’artériosclérose  ou  à  l’endartérite  oblitérante, 
mais  par  contre  la  sympathectomie  est  totalement 
contre-indiquée  dans  les  gangrènes  emboliques  et  diabé- 

En  tenant  compte  de  ces  détails  de  technique  et  des 
indications  précises,  l’intervention  de  Leriche  est  consi¬ 
dérée  par  Brüning  comme  une  acquisition  importante  de 
la  thérapeutique  chirurgicale. 

GAEHI.INGER. 

Études  sur  l’hémophilie. 

M.  Feissi.y  (de  Lausanne)  {Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  14  décembre  1923)  étudie  :  1“  la  physio-patholo- 
gie  de  la  coagulation  ;  2®  la  pathogénie  de  l’hémostase  ; 
3®  la  thérapeutique  des  accidents  aigus. 

Il  démontre  qu’on  ne  peut  mettre  en  évidence  dans  le 
plasma  d’hémophile 'de  l’antithrombine  en  excès  par  le 
procédé  qu’on  emploie  pour  rechercher  cette  substance 
dans  le  plasma  de  peptone. 

Ainsi,  la  thrombine  qui  se  forme  dans  un  plasma  d’hé¬ 
mophile  n’éprouve  aucune  résistance  à  coaguler  le  fibri¬ 
nogène  présent. 

On  observe,  d’autre  part,  que  le  sérum  d’hémophile 
recueilli  après  la  rétraction  du  caillot  est  riche  en  throm¬ 
bine,  car  il  coagule  rapidement  son  propre  plasma,  ce  qui 
permet  de  dire  que  l’incoagulabilité  relative  du  sang  hé- 
mophilique  n’est  pas  due  à  une  insuffisance  de  la  throm¬ 
bine,  ni  réelle  ni  apparente,  mais  à  la  lenteur  de  sa  for¬ 
mation. 

La  théorie  classique  admet  que  cette  insuffisance  est 
due  à  un  déficit  de  la  thrombokinase,  les  globulins  hémo- 
philiques  ayant  une  puissance  cytozymique  inférieme 
à  celle  des  globulins  normaux. 

.  L’auteur  démontre  que  cette  différence  est  due  à  la 
couche  plasmatique  absorbée  à  la  surface  de  ces  éléments, 
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L’hémophilie  est  donc  caractérisée  par  ime  anomalie 
plasmatique,  qu’on  peut  définir  d'après  les  expériences 
de  l’auteur  par  un  retard  à  l’établissement  de  la  fonction 
sérozymique.  Cette  anomalie  est  probablement  due  à  la 
présence  de  substances  antagonistes  qui  s’opposent  à  la 
transformation  du  prosérozyme. 

On  peut  se  demander  si  les  hémorragies  incoercibles 
des  hémophiles  sont  eu  rapport  avec  l’anomalie  de  la  coa¬ 
gulation,  car  l'hémostase  physiologique  dépend  de  ifiu- 
sieurs  facteurs  :  contraction  vasculaire  au  niveau  des 
vaisseaux  lésés,  formation  du  thrombus  plaquettique, 
formation  de  substances  à  effet  vaso-constricteur  au  cours 
de  la  coagulation,  etc. 

I/auteur  démontre  que  ces  deux  derniers  facteurs  sont 
en  défaut  chez  l’hémophile,  notamment  la  faeulté  d’ag¬ 
glutination  des  plaquettes  qui  est  considérablement  di¬ 
minuée. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  injections  intravei¬ 
neuses  d’extrait  de  plaquettes,  d’hémoplastine,  de  citrate 
de  soude  à  la  dose  employée  pour  les  transfusions  habi¬ 
tuelles,  ne  modifient  guère  le  temps  de  coagulation. 

Seule  la  transfusion  de  .sang  normal,  même  à  petite 
dose  (20  centimètres  cube.s),  donne  mi  résultat  constant. 

I,e  plasma  normal,  centrifugé  ù.  5  000  tours  pendant 
trente  minutes,  donne  des  résultats  analogues  (malgré 
l'absence  de  plaquettes).  A  noter  que  les  plaquettes  hémo- 
philiques  prélevées  après  la  transfusion  s’agglutinent 
avec  la  plus  grande  facilité. 

Iæ  transfusion  d'un  sang  hémophilique  à  un  sujet 
également  hémophile  provoque  une  certaine  correction 
du  temps  de  coagulation.  Elle  n’est  pas  comparable  à 
celle  qu’on  obtient  par  la  transfusion  de  sang  normal,  mais 
ce  résultat  oblige  à  faire  de  nouvelles  expériences  pour 
déterminer  le  mode  d’action  de  la  transfusion  (thérapeu¬ 
tique  substitutive,  choc,  ou  a.ssociatiou  de  ces  deux  fac¬ 
teurs).  P.  Bl.AlIOUXlER. 

Contribution  à  i'étude  du  mécanisme  des 
troubles  ocuiaires  consécutifs  aux  iésions  du 
buibe  rachidien. 

A  part  le  nystagmus  et  le  syndrome  sympathique  do 
Claude  Bcmard-Homer,  les  lésions  oculaires  s’observent 
assez  rarement  dans  les  affections  localisées  à  la  moelle 
.  allongée. 

Cependant  le  D"-  Georges  Bickee  {Revue  ghiéralc 
d'ophtalmologie,  Genève,  mars  1923),  cite  une  observation 
dans  laquelle  il  croit  pouvoir  attribuer  le  trouble  oculo- 
motcur  à  une  voie  toute  différente  de  celle  du  faisceau  lon¬ 
gitudinal  postérieur. 

M.  X...,  quarante-deux  ans,  père  de  sept  enfants, 
éthylique,  mais  bien  portant  antérieurement,  présente 
des  céphalées  avec  vertiges  et  étourdissements  ;  on 
observe  chez  lui  un  syndrome  cérébelleux  droit,  un  83Ti- 
drome  sensitif  gauche,  un  syndrome  d’atteinte  des  nerfs 
crâniens  du  côté  droit  et  un  syndrome  sympathique  du 
même  côté. 

Aucune  atteinte  de  la  deuxième  paire.  Du  côté  de  la 
troisième,  diplopie  dansla  position  de  repos  du  globe  ocu¬ 
laire,  disparaissant  lors  des  mouvements  du  globe  ;  les  qua¬ 
trième  et  sixième  paires  sont  normales  ;  paralysie  faciale 
droite.  'Troubles  de  la  déglutition  et  de  la  l)honatiou  par 
atteinte  des  neuvième,  dixième  et  onzième  paires.  I,e 
syndrome  sympathique  consistaiten  myosis  de  l’ceil  droit. 
Réaction  pupillaire  normale  à  la  lumière  et  à  l’accom- 
modo -convergence. 
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D’autre  part,  la  ponction  lombaire  montrait  ;  liquide 
clair,  non  hypertendu,  o«^25  d’albumine,  0,4  élément  au 
millimètre  cube.  Bordet-Wassermann  négatif  dans  le 
sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  s’agit,  pour 
l’auteur,  d’xm  syndrome  bulbaire  rétro-olivaire  dû  à  une 
lésion  de  l’artère  cérébelleuse  postéro-inférieure  droite. 
Il  pense  que  l’on  doit  rattacher  la  diplopie  du  malade  à 
la  solde  lésion  bidbaire.  Or,  chez  le  malade  en  question, 
il  existe  une  véritable  dissociation  entre  le  tonus  de  repos 
du  droit  inférieur,  qui  est  manifestement  diminué,  et  la 
motilité  de  ce  muscle  qui  est  conservée. 

Le  sympathique  préside  au  tonus  de  repos  de  la  muscu¬ 
lature  striée  et,  de  plus,  il  est  vraisemblable  que  son  rôle 
s’étend  à  tous  les  muscles  oculaires. 

Le  tonus  de  repos  des  oculo-moteurs  nécessitant  un 
fonctionnement  normal  de  la  voie  s3Tnpathique  oculo- 
cervicale,  il  n’est  donc  pas  impossible  d’admettre  une 
lésion  des  fibres  conductrices  des  stimulations  toniques 
du  droit  inférieur. 

Pour  expliquer  par  cette  atonie  oculo-motrice  la  di¬ 
plopie,  il  faut  de  toute  nécessité  une  rupture  d’équilibre 
entre  deux  muscles  antagonistes. 

P.  Mérigot  de  Treigny. 

Le  rôle  de  la  sécrétion  rénale  de  l’ammonia¬ 
que  dans  le  mécanisme  de  la  régulation 

de  l’équilibre  physico-chimique  des 
humeurs. 

Les  recherches  qu’on  a  faites  au  cours  des  dernières 
années  sur  l’ammoniaque  du  sang  ont  eu  pour  consé¬ 
quence  de  modifier  complètement  notre  conception  de 
l’origine  de  l’ammoniaque  urinaire. 

Bigwood  {Bruxelles  médical,  i®'  novembre  1923)  fait 
ime  étude  détaillée  du  rôle  de  la  sécrétion  rénale  de 
l’ammoniaque  dans  le  méc.anisme  de  la  régulation  de 
l’équilibre  physico-chimique  des  humeurs.  De  ce  travail , 
on  peut  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

1°  L’ammoniaque  représente  un  produit  de  sécrétion 
rénale  et  non  pas  d’excrétion  :  la  cellule  rénale  fabrique 
de  l’ammoniaque,  en  élimine  la  majeure  partie  par  la  vole 
urinaire  et  seule  la  quantité  que  l’urine  n’a  pas  eu  le 
temps  d’emporter  pénètre  dans  le  sang. 

2“  La  proportion  d’ammoniaque  que  le  rein  élabore 
aux  dépens  de  l’azote  total  qu’il  emprunte  au  sang,  est 
conditionnée  par  la  concentration  en  ions  H  de  l’urine 
qu’il  sécrète. 

3®  Le  rapport  entre  la  sécrétion  de  l’ammoniaque  et 
celle  des  acides  se  traduit  par  la  notion  du  coefficient 
ammoniacal  réduit  de  l’urine  ;  celui-ci  est  inversement 
proportionnel  au  Pu  urinaire.  La  quantité  d’anuiioniaquc 
dépend  de  la  proportion  plus  ou  moins  grande  d'azote 
total  excrété.  C’est  donc  le  coefficient  ammoniacal  qui 
importe  et  non  le  débit  de  l’ammoniaque.  C’est  pour  com¬ 
pléter  le  rôle  de  la  sécrétion  d’une  urine  à  réaction  acide 
que  le  rein  fabrique  de  Tammouiaque. 

4®  La  valeur  du  coefficient  ammoniacal  réduit  consti¬ 
tue  mi  témoin  fidèle  de  la  qnalité  normale  ou  anormale 
du  mécanisme  de  la  régulation  de  l’équilibre  physico¬ 
chimique  du  sang  et  des  humeurs. 

5®  La  détermination  journalière  de  cette  valeur  cons¬ 
titue  un  moyen  précieux  de  contrôle  de  ce  mécanisme, 
puisqu’elle  permet  d’en  .soupçonner  l'altération  sans 
nécessiter  une  prise  de  sang.  Elle  ne  peut  cependant  pas 
suffire  à  elle  seule,  pour  caractériser  la  nature  de  l’alté¬ 
ration  morbide  dont  elle  révèle  l'existence,  ô  moins  d'être 
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complétée  par  l'examen  direct  du  plasma  circulant.  I<’au- 
teur  pense  doue  que  la  détermination  du  coefficient 
ammoniacal  réduit  peut  Être  d'une  précieuse  utilité  pour 
le  clinicien. 

P.  BpAMOUTIER. 


Fibrome  utérin  simulant  une  grossesse. 

(I  Chacun  sait,  aujourd'hui,  que  méconnaître  une  gros¬ 
sesse  est  s'exposer  à  passer  devant  les  tribunaux.  »  Or, 
le  diagnostic  est  parfois  très  embarrassant,  même  quand 
l'examen  est  conduit  avec  la  plus  grande  conscience  et 
la  plus  grande  circonspection. 

>  A  la  séance  de  mars  de  la  Société  d'obstétrique  et  gy¬ 
nécologie  {Bulletin  tic  la  Société,  12“  année,  n“  i,  1923, 
p.  2  7) ,  M.  Hartmann  a  apporté  une  observation  de  ce  genre 
où,  ne  pouvant  se  prononcer  siur  le  diagnostic,  il  eut  re¬ 
cours  à  la  radiographie  qui  ne  montra  aucune  opacité 
pouvant  faire  croire  à  une  pièce  ossifiée,  mais  seulement 
une  ombre  régulière  correspondant  à  la  tumeur.  Celle-ci 
fut  enlevée  ;  il  s'agissait  de  tissu  uniquement  fibreux,  sans 
trace  de  myome. 

M.  BouchacouRT,  après  avoir  rappelé  qu'il  eut  déjà 
recours,  il  y  a  deux  ans  et  dans  deux  cas  semblables,  à 
la  radiographie,  expose  qu'on  peut  avec  un  matériel  con¬ 
venable  déceler  un  fœtus  avant  six  mois  (quatre  mois 
et  demi:  Alb.  Weil,  Paris  médical,  avril  1917;  fin  du 
troisième  mois  ;  Edling). 

Robert  Soupaueï. 

Le  phrénique,  seul  nerf  moteur  du 
diaphragme. 

Dans  le  Bulletin  du  Johns  Hopkins  Hospital  {tX'KXV, 
n»  388,  année  1923,  p.  195),  Schlæffer  pense  apporter  une 
réponse  définitive  a  cette  question  discutée  de  l'innerva¬ 
tion  motrice  du  diaphragme.  Pour  les  uns,  le  phrénique 
est  le  seul  nerf  moteur  ;  pour  les  autres,  l'innervation  en 
certains  points  du  muscle  est  mixte,  partagée  soit  avec  le 
pneumogastrique,  soit  avec  les  derniers  intercostaux,  soit 
avec  le  plexus  cœliaque  du  sympathique  (Duschka, 
Henle,  Schwalbe,  etc...  et  plus  récemment  P'élix,  Ca- 
valié,,etc.).  Or  l'auteur  montre  que  la  résection  du  nerf 
phrénique  d’mi  côté  est  suivie  de  l'atrophie  complète 
de  la  moitié  correspondante  du  muscle  ;  que  l'excitation 
faradique  du  nerf  provoque  la  contraction  de  l’hémidia- 
phragme  homolatéral.  Les  expériences  eurent  lieu  chez  le 
chien  et  le  macaque.  Mais  des  faits  cliniques,  des  consta¬ 
tations'  post-opératoires  (phrénicotomie  thérapeutique) 
montrent  que  la  même  disposition  doit  être  définiti¬ 
vement  admise  chez  l'homme. 

Robert  Soupauet. 

Association  durable  del’entérocoqueau  bacille 
de  Koch  dans  un  cas  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire.  Vaccinothérapie.  Grosse  amélioration 
temporaire. 

,  Les  associations  microbiennes  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  sont  relativement  rares.  Paue  Courmont, 
BeanE-Perducex  et  BOiSSEE  (Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  ^de  Lyon,  19  juin  1923),  sur  142  malades  examinés, 
ont  trouvé  dans  30  p.  100  le  bacille  de  Koch  seul;  dans 
51  p.  100,  d'autres  microbes  variés  mais  très  peu  abon¬ 
dants;  dans  19  p.  100  des  cas,  les  microbes  associés 
étaient  nombreux  et  furent  constatés  pendant  longtemps. 


Dans  9  de  ces  derniers  cas,  il  s'agéssait  d'infections  poly- 
microbiennes,  terminales  ou  avec  processus  gangreneux. 
Dans  15  cas,  l'association  microbienne  était  abondante, 
durable  mais  monomicrobienne. 

Un  des  malades  rentrant  dans  cette  dernière  catégorie 
présentait,  associé  au  bacille  de  Koch,  un  entérocoque. 
Celui-ci  semble  avoir  joué  un  rôle  nettement  aggravant. 
L'effet  de  la  vaccinothérapie  est  indiscutable,  ayant 
amené  des  phases  de  très  grande  amélioration.  La  pre- 
nlière  série  de  stock-vaccin  injecté  semble  avoir  eu  une 
efficacité  très  nette  ;  une  seconde  série  n'a  en  effet  donné 
que  des  accidents  d’ordre  anaphylactique.  Il  en  fut  de 
même  dans  la  suite  d’un  auto-vaccin. 

Les  entérocoques  ont  disparu  presque  complètement  ; 
le  nombre  des  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats  a  été  en 
général  inverse  du  nombre  des  entérocoques. 

P.  Beamoutier. 

L’insuffisance  hépatique  des  tuberculeux  pul¬ 
monaires.  Traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire  par  l’opothérapie  hépatique. 

Au  cours  de  toute  tuberculose  puhnoiiaire  on  constate, 
si  on  en  fait  la  recherche  systématique,  des  signes  d’insuf¬ 
fisance  hépatique.  Ceux-ci  indiquent  bien  qu’il  existe 
entre  le  poumon  et  le  foie  une  sympathie  indiscutable. 
A  leur  tour,  les  ulcérations  hépatiques  retentissent  sur 
tout  l’organisme. 

Girbae  (La  Pratique  médicale  française,  décembre  1923) 
étudie  cette  double  répercussion  qui  vérifie  la  grande  loi 
des  sympathies.  Après  avoir  rappelé  les  principales  alté¬ 
rations  hépatiques  rencontrées  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  cct  auteur  passe  en  revue  les  diverses  fonc¬ 
tions  hépatiques  et  recherche  leur  rôle  dans  la  tuberculose 
pulmonaire.  11  étudie  ensuite  la  part  qui  revient  au  foie 
dans  chacune  des  complications  de  celle-ci  (fièvre, 
anorexie,  dyspepsies,  constipation,  diarrhée,  iusomni.?, 
œdèmes). 

Le  traitement  pierre  de  touche  par  l’opothérapie 
hépatique,  institué  par  Girbal  chez  de  nombreux  tuber¬ 
culeux  pulmonaires,  donne  par  ses  résultats  une  véritable 
confirmation  expérimentale  du  rôle  capital  joué  par  le . 
foie  au  cours  et  dans  les  complications  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Cet  auteur  a  utilisé  l’extrait  huileux  de  foie  de  morue 
tyndallisée  et  les  extraits  hépatiques  en  injections  sous- 
cutanées.  Si  les  lésions  puhnonaires  ne  présentent  pas' 
toujours  une  amélioration  sensible  et  rapide  par  le  trai¬ 
tement  opothérapique,  on  constate  d’une  façon  cons¬ 
tante  une  amélioration  marquée  de  l’état  général  et  du 
poids  accompagnée  de  diminution  des  troubles  digestifs 
et  de  la  temiîérature.  Ces  résultats  sont  aussi  constants 
au  cours  de  certaines  complications  de  la  tuberculose 
puhnonaire,  comme  les  hémoptysies  ;  le  pouvoir  coagulant 
de  l’extrait  hépatique  a  dans  ces  cas  une  action  égale¬ 
ment  remarquable. 

P.  Beamoutier. 

Un  cas  de  fièvre  typhoïde  à  déterminations 
muiculaires  et  ostéo-articulaires  très  pré¬ 
coce». 

Les  accidents  osseux  ou  articulaires  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde  sont  ordinairement  considérés  comme 
tardifs  ;  ce  sont  dans  la  plupart  des  cas  des  complications 
de  la  convalescence. 

Beeot,  de  Guaieey  et  Cadbet  (Gazette  hebdomadaire 
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des  sciences  médicales  de  Bordeaux,  ii  novembre  1923) 
rapportent  une  observation  fort  intéressante  dans  laquelle 
les  manifestations  ostéo-articulaires  n'échappèrent  pas  à 
cette  règle,  mais  leur  malade  dès  le  début  de  la  typhoïde 
présenta  des  complications  musculaires  qui  dominèrent 
la  scène  jusqu’à  la  défervescence  :  douleur  prenant  nais¬ 
sance  au  niveau  du  pubis,  se  propageant  le  long  de  la  face 
interne  de  la  cuisse,  suivant  le  trajet  des  adducteurs, 
spontanée,  très  vive,  exagérée  par  la  pression  profonde  et 
le  moindre  mouvement  ;  elle  dura  près  de  deux  mois. 

Ce  «  myotyphus  »  est  une  complication  exceptionnelle 
de  la  fièvre  typhoïde  ;  l’arthrotyphus,  par  contre,  est  beau¬ 
coup  plus  fréquemment  rencontré. 

P.  Bi.amouïier. 

La  sacralisation  douloureuse  de  la  cinquième 
vertèbre  lombaire. 

La  sacralisation  douloureuse  de  la  cinquième  vertèbre 
lombaire  a  fait,  depuis  quelques  années,  l'objet  d’une 
série  de  travaux  fort  intéressants.  I,es  conclusions  des 
divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  tant 
au  point  de  vue  étiologique  et  pathogénique  que  sympto¬ 
matique  et  thérapeutique,  sont  assez  différentes  ;  aussi 
est-il  utile  de  se  reporter  à  la  thèse  de  Meynadier 
(Paris,  1923)  pour  en  avoir  un  exposé  à  la  fois  complet  et 
critique. 

La  sacralisation  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire 
est  d’une  grande  fréquence  au  point  de  vue  anatomique  ; 
elle  coïncide  parfois  avec  un  spina  bifida  postérieur.  La 
sacralisation  maladie  est  d’une  rareté  qui  peut  être 
opposée  à  la  fréquence  de  la  sacralisation  anatomique. 
La  pathogénie  delà  sacralisation  douloureuse  n’est  proba¬ 
blement  pas  unique,  mais  les  cas  graves  correspondent 
très  probablement  à  une  atteinte  de  la  cinquième  racine 
lombaire  à  l’étroit  dans  le  cinquième  trou  de  conjugaison. 
La  symptomatologie  eu  est  riche,  variée,  variable  : 
Meynadier  attache  une  importance  particulière  aux 
symptômes  de  neuro-radiculite  sacrée  (hyper^esthésie 
parfois  en  selle,  amyotrophie  des  fessiers,  diminution 
des  réflexes  tendineux  signant  la  compression  et  le  tirail¬ 
lement  des  troncs  nerveux). 

La  radiographie  sera  d’un  précieux  appoint  dans 
l’établissement  du  diagnostic  ;  le  rayon  normal  devra 
passer  par  la  cinquième  lombaire  ou  les  pièces  osseuses 
les  plus  voisines  (première  sacrée  ou  quatrième  lombaire). 

Seules  seront  opérées  les  sacralisations  authentiques, 
sans  lésions  associées  autres  que  scoliose,  complètes,  à 
symptomatologie  sérieuse.  Certames  sacralisations  très 
accentuées  avec  fusion  partielle  avec  l’aUe  sacrée  peuvent 
n’être  pas  opérables.  Les  résultats  obtenus  dans  les  cas 
opérés  sont,  dans  l’ensemble,  nettement  favorables. 

P.  Beamoutier. 

Réactions  ganglionnaires  au  cours  de  l’hé- 

rédo-syphiiis  tardive  (formes  scrofuioïde 
et  lymphadénique). 

Le  système  lymphatique  est  fréquemment  touché 
au  cours  de  l’hérédo-syphilis  tardive.  Son  atteinte  se 
traduit  par  l’apparition  d’hypertrophies  gangliônnaires, 
localisées  ou  généralisées. 

Bernheim  (Thèse  de  Lyon,  1923)  en  fait  une  étude 
détaülée,  complète  et  intéressante.  Les  tumeurs  gan- 
glioimaires  qui  constituent  les  adénopathies  localisées 
peuvent  se  développer  au  niveau  de  l’im  quelconque  des 
carrefours  ganglionnaires,  mais  la  région  cervicale  repré¬ 
sente  leur  siège  d’élection.  Elles  évoluent  vers  le  ramol¬ 
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lissement  et  l’ouverture  à  l’extérieur.  Leur  suppuration 
peut  être  semblable  à  celle  d’un  abcès  froid  ganglionnaire 
avec  décollements  sous'-cutaués  et  fistulisation.  Mais, 
dans  certains  cas,  elle  se  fait  par  envahissement  et  nécrose 
des  plans  superficiels,  formation  d’une  large  ulcération 
qui  laisse  apparaître  les  ganglions  gommeux  et,  parfois, 
production  de  syphilides  ulcéreuses  qui,  gagnant  en 
surface  et*  en  profondeur,  sont  capables  de  détruire  les 
tissus  sous-jacents.  La  confusion  entre  de  semblables 
adénopathies  et  celles  réalisées  par  la  tuberculose  est 
presque  inévitable  :  d’où  le  terme  à' adénopathies  scro- 
fulo'ides.  L'analogie  est  parfaite  entre  les  lésions  gan¬ 
glionnaires  tuberculeuses  et  celles  de  l’hérédo-syphilis  ; 
le  diagnostic  ne  saurait  être  étayé  par  l’examen  histolo¬ 
gique,  il  sera  basé  sur  le  caractère  positif  du  Wassermann, 
sur  le  caractère  négatif  de  l’inoculation  au  cobaye,  sur 
l’influence  du  traitement  d’épreuve  qui,  suifisammeut 
intense  et  prolongé,  amène  la  disparition  complète  des 
adénopathies. 

La  lymphadénie  hérédo-syphilitique  tardive  se  déve¬ 
loppe  soit  chez  im  hérédo-syphilitique  avéré,  soit  chez 
un  sujet  indemne  de  tout  stigmate  de  syphilis  héréditaire. 
Elle  se  caractérise  cliniquement  par  des  adénopathies 
multiples,  s’accompagnant  de  splénomégalie  avec  anémie 
légère,  leucocytose  discrète  et  absence  de  leucocytes 
anormaux  :  c’est  une  lymphadénie  aleucémique.  L’évo¬ 
lution  en  est  chronique,  sans  fièvre,  sans  modifications  de 
l’état  général.  La  guérison  est  la  règle  sous  l’influence 
du  traitement  spécifique.  Ce  diagnostic  pourra  être 
discuté  avec  la  lymphadénie  tuberculeuse  (mais  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  est  négative)  et  la  lymphogranulo¬ 
matose  (image  histologique  spéciale  avec  son  éosinophilie 
tissulaire  et  ses  cellules  de  Sternberg). 

P.  Beamouïier. 

Traitement  de  l’infection  puerpérale  par  le 
novarsènobenzol. 

Les  nombreuses  discussions  au  sujet  de  la  thérapeu¬ 
tique  locale  de  l’infection  puerpérale,  la  multiplicité  des 
traitements  généraux  proposés  indiquent  suflisamment 
que  nous  n’avons  pas  encore  de  méthode  curative  d’une 
eflîcacité  incontestable  et  reconnue  pour  combattre 
l’infection  puerpérale. 

Le  traitemeiit  par  le  novarsènobenzol  en  injections 
intraveineuses  a  paru  donner  à  J  oanny  (Thèse  de  Paris, 
1923)  des  résultats  supérieurs  à  ceux  obtenus  jusqu’à  ce 
jour  par  d’autres  méthodes.  Cet  auteur  montre  que 
ce  traitement  est  inopérant  dans  les  formes  légères  d’infec- 
.  tion  puerpérale  où  la  température  ne  dépasse  guère  38°, 
ou  ^uand  il  existe  des  localisations  péritonéales  annexielles 
ou  para-métritiques  qui  relèvent  des  traitements  clas¬ 
siques. 

Seuls  l’éclampsie,  l’a.systolie,  l’urémie,  l’ictère,  les 
troubles  graves  du  fonctionnement  rénal  et  hépatique 
peuvent  être  considérés  comme  contre-indications  à  cette 
méthode. 

La  dose  habitueUe  employée  est  de  osr.io  répétée 
tous  les  deux  jours  tant  que  persiste  le  processus  infec¬ 
tieux  ;  on  n’atteint  pas  par  cette  méthode  des  quantités 
totales  dangereuses  ou  toxiques. 

-  Les  épreuves  de  l’efflcacité  de  ce  traitement  sont  fournies 
par  un  important  ensemble  d’observations  et  vingt  mois 
de  pratique  systématique  à  la  maternité  de  Saint- Antoine, 
avec  un  abaissement  très  net  de  la  mortalité  par  infec¬ 
tion  puerpérale. 

P.  Beamouïier. 


L«  Gérant;  J.-B.  BAILLIÈRB. 


3273-24.  CoRBEU,.  Imprimerie  CréIÔ. 


F,  BEZANÇON  et  A.  PHILIBERT.  —  L’ALLERGIE  TUBERCULINIQUE  129 


L’ALLERGIE 

TUBERCULINIQUE  ET  LE 
PROBLÈME  DU  TERRAIN 
DANS  LA  TUBERCULOSE 


Fernand  BEZANçON  et 

Professeur 

il  la  racultd  do  médecine  de  Paris. 


André  PHILIBERT 

Professeur  agrégé. 


Pour  les  anciens  cliniciens  qui  faisaient  de  la 
tuberculose  une  maladie  diathésique,  la  notion  de 
terrain  était  la  dominante  étiologique  :  la  tuber¬ 
culose  était  une  maladie  héréditaire,  une  maladie 
de  misère,  le  résultat  de  toutes  les  causes  de 
dégradation  organique,  selon  l’expression  de 
Hanot. 

lorsqu’à  la  suite  des  découvertes  successives 
de  Villemin,  puis  de  Koch,  il  fut  démontré  que  la 
tuberculose  est  une  maladie  contagieuse,  inocu¬ 
lable,  infectieuse,  la  notion  de  terrain  subit  un 
recul  et  l’on  chercha  surtout  à  expliquer  la  varia¬ 
bilité  de  l’évolution  tuberculeuse  par  des  facteurs 
bactériologiques  ;  nombre,  race,  virulence,  porte 
d’entrée  des  bacilles,  infections  associées,  etc. 

Il  fallut  bien  se  rendre  compte,  cependant,  que 
ces  facteurs  étaient  insuffisants  pour  expliquer 
les  modalités  si  variables  de  l’infection,  et  l’on 
revint  à  la  notion  de  terrain,  mais,  tandis  que 
les  uns  comme  Robin,  Sergent  restaient  fidèles 
à  la  tradition  ancienne  du  terrain  bioclfinfique, 
d’autres,  tels  que  Behring,  Rœmer,  Calmette,  cher¬ 
chaient  à  apporter  un  «  concept  purement 
bactériologique  »  du  terrain  tuberculeux,  selon 
l’expression  dont  l’un  de  nous  s’est  alors  servi. 

«  Be  terrain  tuberculeux  doit  être  compris 
bien  moins  comme  un  mystérieux  état  humoral, 
constitutionnel,  que  comme  un  résultat  des 
modifications  apportées  dans  la  réceptivité  de 
l’organisme  vierge  par  des  infections  tuberculeuses 
antérieures  plus  ou  moins  discrètes,  plus  ou  moins 
répétées  »  (Fernand  Bezançon). 

Ba  doctrine  du  concept  bactériologique  du  ter¬ 
rain  tuberculeux,  telle  qu’elle  a  été  exposée  récem¬ 
ment  par  Calmette,  dans  son  livre  sur  V Infection 
bacillaire  et  la  tuberculose,  par  Béon  Bernard  et 
par  l’un  de  nous  dans  des  hvres  récents,  peut-elle 
nous  donner  la  clef  du  problème  de  la  tubercu¬ 
lose?  repose-t-elle  sur  des  données  solides  ou  ne 
renferme-t-elle  qu’une  petite  part  de  vérité?  Ne 
faut-il  pas,  dans  ce  cas,  rouvrir  les  débats  et  repren¬ 
dre  sur  de  nouvelles  bases  la  doctrine  ancienne 
du  terrain  biochimique?  C’est  ce  que  nous  allons 
essayer  d’exposer  dans  cet  article. 

(i)  Commuuiaiüoii  faite  le  12  iiecenibre  1923  à  la  séance 
solennelle  de  la  Société  de  pathologie  comparée. 
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Mais  d’abord,  que  faut-ü  entendre  par  terrain 
tuberculeux?  Be  mot  manque  de  clarté  et  corn-' 
prend  en  réalité  plusieurs  choses  :  il  y  a  le  terrain 
tuberculisable,  c’est-à-dire  l’aptitude  plus  ou 
moins  grande  qu’ont  certains  organismes  à 
contracter  la  tuberculose,  ou  plus  exactement  à 
voir  se  développer  celle-ci  ;  il  y  a  le  terrain  tuber¬ 
culeux  proprement  dit,  c’est-à-dire  les  aptitudes 
réactionnelles  que  présentent  les  tuberculeux,  à 
la  tuberculine,  à  la  fatigue,  aux  réinfections. 
Il  est  d’ailleurs  souvent  difficile  d’étudier  sépa¬ 
rément  ces  deux  états,  car,  en  réalité,  la  plupart 
des  enfants  et  des  adultes  des  villes  étant  porteurs 
de  lésions  tuberculeuses,  soit  latentes,  soit  en 
évolution,  il  existe  presque  chez  tous  un  terrain 
tuberculeux.  Il  nous  paraît  préférable  d’éviter 
pour  ces  raisons  l’expression  de  terrain  tubercu¬ 
lisable  ou  de  terrain  tuberculeux  et  d’étudier  le 
problème  du  terrain  sous  toutes  ses  faces  dans  la 
tuberculose. 

Exposé  du  concept  bactériologique  du  terrain 
dans  la  tuberculose. 

On  admet  volontiers  aujourd’hui  comme  démon¬ 
tré  que,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas  tout 
au  moins,  la  contagion  de  la  tuberculose  s’exerce 
surtout  dans  les  premières  années,  et  que  si 
l’adulte  peut  cependant  encore  subir  la  conta- 
nfinatiou,  s’il  est  exposé  à  des  contages  massifs 
et  répétés,  il  offre  indiscutablement  une  grande 
ré.sistance  aux  infections  hétérogènes.  On  admet 
aussi  que  si,  dans  les  viUes,  la  tuberculose  du 
nourrisson  est  d’une  très  grande  gravité,  celle 
des  enfants  plus  âgés  est  moins  sévère  :  la  conta¬ 
mination  n’aboutit  pas  forcément  au  développe¬ 
ment  de  tuberculose  évolutive,  mais  il  peut  se 
constituer  des  tuberculoses  qui  resteront  plus  ou 
moins  longtemps  latentes.  De  ces  citadins  ado¬ 
lescents  ou  adultes,  porteurs  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  latentes,  un  certain  nombre  resteront 
toute  leur  vie-indempesde  toute  évolution  tuber¬ 
culeuse  clinique  ;  d’autres,  au  contraire,  devien¬ 
dront  de  véritables  tuberculeux  avec  les  diverses 
modalités  de  la  maladie.  Ba  plupart  de  ces  cita¬ 
dins  présenteront  cependant  rarement  des  formes 
aiguës  à  type  de  granuhe  ou  de  pneumonie 
caséeuse,  mais  plutôt  des  formes  chroniques, 
allant  des  tuberculoses  fibreuses  plus  ou  moins 
discrètes  à  la  phtisie  chronique. 

Ba  bénignité  (toute  relative  d’ailleurs)  de  cette 
tuberculose  des  citadins  sera  à  opposer  à  la  gra¬ 
vité  extrême  de  l’évolution  tuberculeuse  qui  sévit 
chez  les  peuplades  nomades  ou  sauvages,  lors  de 
leurs  premiers  contacts  avec  des  civilisés  porteurs 
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de  tuberculose  :  sur  ces  organismes  la  tubercu¬ 
lose  revêt  le  caractère  aigu  qu’elle  a  chez  le  nour¬ 
risson  et  le  cobaye. 

De  ces  données,  les  partisans  du  concept 
bactériologique  du  terrain  concluent  que  le  ter¬ 
rain  le  plus  tuberculisable,  le  plus  fertile  en  évo¬ 
lutions  tuberculeuses  graves  et  rapides  est  le 
terrain  vierge  de  toute  infection  antérieure,  tel 
que  le  présente  le  nourrisson  des  villes,  ou  le 
nomade  et  le  sauvage,  à  tout  âge. 

Chez  le  grand  enfant,  l’adolescent  ou  l’adulte 
des  villes,  il  existe  par  contre  tme  résistance 
relative  à  l’infection  tuberculeuse  ;  cette  résis¬ 
tance  est  leur  état  normal,  leur  mode  de  terrain, 
et  c’est  le  fléchissement  de  cette  résistance  ou  sa 
disparition  qui  sera  la  cause  des  évolutions  tuber¬ 
culeuses. 

Comment  s’acquiert  cette  résistance?  On  admet 
qu’elle  est  produite  par  de  petites  contaminations 
a  minima.  Da  contagion,  dit  Déon  Bernard,  peut 
s’exercer  dans  deux  conditions  différentes  :  1°  soit 
au  voisinage  immédiat  de  la  source  et  surtout 
lorsque  le  contact  est  prolongé,  comme  c’est  le 
fait  dans  le  cas  de  contagion  familiale  ;  l’inoeula- 
tion  est  alors  massive  et  donne  lieu  à  des  lésions 
tuberculeuses  fatalement  progressives  ;  ou  bien 
2°  soit  loin  de  la  source,  et  il  en  résulte  ces  infec¬ 
tions  a  minima  qui  aboutissent  à  la  production  de 
ces  tuberculoses  susceptibles  de  rester  latentes, 
qui  n’ont  pas  d’histoire  clinique  et  ne  sont  révélées 
que  par  la  cuti-réaction. 

Chez  le  nourrisson,  c’est  le  premier  mode  de 
contagion  qui  prédomine  ;  comme,  d’autre  part, 
son  organisme  est  vierge  de  toute  contamination 
antérieure  a  minima,  l’infection  est  d’une  extrême 
gravité. 

Chez  l’enfant  plus  âgé,  qui  commence  à  marcher, 
à  prendre  contact  avec  le  monde  extérieur,  à 
souiller  ses  mains,  à  les  porter  à  la  bouche,  à  l’âge 
du  «  touche-à-tout  »,  des  infections  a  minima  se 
produisent  fatalement,  et,  ainsi,  se  constituent 
des  tuberculoses  latentes,  qui  vo«t  devenir  de 
plus  en  plus  nombreuses  au  fur  et  à  mesure  que 
l’enfant  grandira,  au  point  d’être  si  fréquentes  que, 
chez  l’adulte,  80  à  97  p.  100  des  habitants  des 
villes  pourront  en  être  porteurs. 

D’état  de  résistance  relative  à  la  tuberculose,  qui 
est  la  caractéristique  des  citadins  ayant  subi  des 
contaminations  a  minima  antérieures,  sera  ainsi 
constitué. 

Comme,  d’autre  part,  tout  individu  porteur  de 
lésion  tuberculeuse,  si  minime  qu’elle  soit,  réagit 
à  la  tuberculine,  on  a  pu  dire  que  ce  terrain  de 
résistance  se  traduit  par  la  propriété  de  réagir  à 
la  tuberculine  sous  la  forme  allergique,  c’est-à- 


dire  autrement  qu’un  terrain  neuf,  qui,  Im’,  est 
insensible  à  la  tuberculine. 

Comme  corollaire  de  cette  doctrine,  on  admet 
que  la  plupart  des  évolutions  tuberculeuses  des 
grands  enfants  et  des  adultes  ne  sont  pas  dues  à  des 
contaminations  nouvelles,  mais  à  des  réveils  de 
tuberculoses  acquises  dans  la  première  enfance, 
et  restées  latentes.  C’est  le  fléchissement  de  l’état 
de  résistance,  de  l’état  allergique,  qui  deviendra 
la  cause  de  ces  réveils  :  l’individu  se  retrouvera 
alors  dans  l’état  de  sensibilité  tout  spécial  à  la 
tuberculose  des  organismes  vierges,  des  nourris¬ 
sons  ou  des  sauvages. 

De  schéma  suivant  rend  bien  compte  de  la 
conception  moderne  du  terrain  bactériologique  : 

Nourrisson  avant  toute  |  État  anergique  vis-à-vis 
contamination  a  minima.  de  la  tuberculine. 

Adulte  sauvage,  n’ayant  Sensibilité  extrême  à  la 
pu  subir  antérieurement  des  tuberculo' e.  Formes  d’une 
contaminations  a  minima.  extrême  gravité. 

Facteurs  faisant  diminuer 
ou  disparaître  l’état  aller¬ 
gique.  Retour  à  l’état  al¬ 
lergique.  Poussées  aiguës 
tuberculeuses. 

Enfants  plus  grands,  ado-  État  de  résistance  rela- 
lescents  et  adultes,  ayant  tivc  ne  permettant  pas,  le 
subi  des  contaminations  a  plus  souvent,  aux  formes 
minima  dans  la  petite  en-  aiguës  de  se  développer, 
fance.  Hypersensibilité  à  la  tuber¬ 

culine  ;  l’état  allergique. 

Da  notion  de  résistance  entraînée  dans  l’orga¬ 
nisme  par  une  infection  tuberculeuse  antérieure 
bénigne  trouve  encore  un  appui  dans  l’observation 
de  Marfan  qui,  le  premier,  en  1886,  a  fait  ressortir 
qu’on  ne  constate  presque  jamais  de_tuberctilose 
pulmonaire,  tout  au  moins  de  tuberculose  évi¬ 
dente  et  en  évolution,  chez  des  sujets  qui,  pen¬ 
dant  l’enfance,  ont  été  atteints  d’écrouelles 
(adénite  tuberculeuse  suppurée  du  cou)  et  qui  en 
ont  guéri  complètement  avant  l’âge  de  quinze 
ans,  cette  guérison  ayant  eu  üeu'avant  qu’aucun 
autre  foyer  de  tuberculose  ait  été  appréciable. 
Pour  Triboulet,  Déon  Bernard  et  Masselot,  l’obser¬ 
vation  de  Marfan  peut  être  généralisée^à  la  plu¬ 
part  des  tuberculoses  dites  chirurgicales  et  au 
lupus.  Un  quart  des  lupiques  de  Saint-Douis 
présentent  des  signes  discrets  du  côté  de  leurs 
sommets,  mais  la  lésion  n’évolue  pas  ou  n’évolue 
qu’avec  une  très  grande  lenteur. 

Kn  quelle  mesure  les  données  précédentes 
s’accordent-elles,  d’une  part  avec  les  faits  cli¬ 
niques,  d’autre  part  avec  les  faits  expérimentaux? 
C’est  ce  que  nous  allons  maintenant  rechercher. 

Faits  cliniques.^ —  U  est  bien^réel  que  la 
tuberculose  a,  chez  le  nourrisson,  une  gravité 
toute  spéciale,  beaucoup  plus  grande  que  chez 
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l’enfant  plus  âgé  et  que  chez  l’adulte,  et  que  l’on 
ne  voit  pas  chez  lui  de  phtisie  chronique.  Il  faut 
cei)endant  remarquer  que  la  phtisie  chronique 
est  rare  également  dans  la  deuxième  enfance, 
alors  que  la  tuberculose  n’a  plus  la  sévérité  qu’elle 
a  chez  le  nourrisson  et  prend  surtout  le  type  gan¬ 
glionnaire,  osseux  ou  articulaire.  Il  faut  noter, 
enfin,  que  l’on  a  un  peu  exagéré  la  gravité  de  la 
tuberculose  du  nourrisson  et  que  l’on  peut  obser¬ 
ver  des  formes  moins  sévères  et  même  latentes 
(Bernard  et  Debré). 

La  gravité  de  la  tuberculose  du  nourrisson 
peut  d’ailleurs  s’expliquer  autrement  que  par  la 
notion  d’anergie.  Beaucoup  de  petits  des  espèces 
animales  sont  plus  sensibles  à  certaines  infections 
expérimentales  que  les  adultes  ;  le  fait  est  indis¬ 
cutable  pour  le  pneumocoque,  la  bactéridie 
charbonneuse,  etc.  La  gravité  de  la  tuberculose 
des  nourrissons  pourrait  tenir  aussi  aux  condi¬ 
tions  mêmes  de  l’infection,  le  nouveau-né  au 
sein  étant  beaucoup  plus  exposé  à  la  contamina¬ 
tion  intensive  par  la  mère  et  la  nourrice  que  l’en¬ 
fant  plus  âgé  qui  a  déjà  une  indépendance  relative. 

S’il  est  bien  réel,  par  contre,  que  la  tuberculose 
des  peuplades  sauvages  est  beaucouij  plus  grave, 
en  général,  que  celle  des  citadins,  il  ne  faut  pas 
oublier  la  gravité  extrême  que  revêt,  même  dans 
les  villes,  surtout  au  moment  de  la  puberté,  la 
tuberculose  pulmonaire  qui  prend  l’allure  de  i^liti- 
sie  galopante,  de  granulie  ou  de  pneumonie 
caséeuse.  La  protection  donnée  par  une  atteinte 
antérieure  est  donc  bien  minime  dans  ces  cas. 

L’observation  indiscutable  de  Marfan  doit-elle 
être  considérée  comme  une  prenve  qu’une  infec¬ 
tion  première,  guérie,  détermine  une  immunité 
pour  l’avenir?  nous  ne  le  croyons  pas:  la  tuber¬ 
culose  a  une  tendance  très  nette  à  la  systématisa¬ 
tion;  quand  elle  se  localise  sur  les  os,  les  arti¬ 
culation,  le  rein,  elle  a  relativement  peu  de  ten¬ 
dance  à  se  localiser  sur  le  poumon.  Il  est  difficile, 
cependant,  de  considérer  que  c’est  en  raison  d’une 
immunité  déterminée  par  la  première  atteinte 
antérieure,  comme  le  démontre  bien  le  cas  sui¬ 
vant  :  nous  connaissons  un  individu,  atteint  de 
coxalgie  dans  sa  jeunesse  et  parfaitement  guéri 
de  cette  coxalgie,  puisqu’il  n’eut  jamais  depuis 
de  manifestations  articulaires  et  fut  toujours 
un  grand  chasseur,  qui  eut,  malgré  cette  première 
atteinte,  plus  tard,  une  tuberculose  rénale,  puis 
épididymaire,  puis  vésicale  et  enfin,  à  quarante- 
cinq  ans,  une  tuberculose  du  sternum,  tout  en 
conservant  une  admirable  santé  et  sans  avoir 
jamais  eu  la  moindre  manifestation  pulmonaire. 

Si,  maintenant,  nous  revenons  à  la  tuberculose 
pulmonaire,  nous  n’observ^ons  pas,  le  plus  souvent. 


qu’une  manifestation  antérieure  en  apparence 
guérie  ait  entraîné  une  immunité  dans  la  suite; 
tel  individu,  qui  a  fait  une  pleurésie  ou  ime  hémo¬ 
ptysie  cinq  ou  six  ans  auparavant,  verra  évoluer 
une  tuberculose  à  forme  pneumonique  ou  une 
l)htisie  banale.  La  fameuse  loi  de  Budd,  qui 
montre  toujours  dans  le  cas  de  granulie  ou  de  pneu¬ 
monie  caséeuse  l’exislence  d’un  foyer  ancien,  dont 
l’ouverture  dans  les  veines  ou  dans  la  bronche  a 
l)roduit  la  lésion  nouvelle,  n’est  pas  en  faveur 
d’une  création  d’immunité  par  la  lésion  première. 
Nous  voyons  sans  cesse,  en  clin  itjue,  des  individus 
porteurs  de  bacillose  fibreuse,  à  marche  très 
lente,  bien  tolérée  pendant  de  longues  années,  qui 
font,  à  un  moment  donné,  une  granulie  ou  une 
forme  pneumonique. 

I,a  cliniciue  ne  donne  donc  pas  la  preuve  qu’une 
liremière  manifestation  a  entraîné  un  certain 
degré  d’immunité.  L’expérimentation  ^■a-t-elle 
nous  fournir  des  données  ])lus  solides? 

Faits  expérimentaux.  -  Deux  types  d’expé¬ 
rience  ont  cherché  à  démontrer,  sinon  rimmunité, 
du  moins  la  résistance  de  l’organisme  qui  a  subi 
une  première  atteinte  :  le  phénomène  de  Koch 
et  la  vaccination  antituberculeuse. 

Le  Phénomène  de  Koch  et  la  notion  d’al’ergie. 

Le  phénomène  de  Koch  a  été,  dans  ces  der¬ 
nières  années,  la  pierre  angulaire  de  toutes,  les 
théories  de  l’allergie  tuberculeuse  ;  nous  devons 
donc  en  discuter  la  signification. 

Nous  ne  pouvons  qu’en  rappeler  le  principe  : 
si  l’on  injecte  des  bacilles  tuberculeux  sous  la 
peau  du  cobaj-e,  il  se  produit  au  bout  de  dix  à 
douze  jours  un  chancre  d’inoculation,  les  gan¬ 
glions  du  territoire  correspondant  se  tuberculisent 
et  l’infection  se  généralise  à  la  rate,  au  foie,  aux 
poumons  ;  si  l’on  réinjecte  des  bacilles  tubercu¬ 
leux  à  ce  même  cobaye,  sous  la  peau,  à  un  point 
symétrique,  il  ne  se  tuberculise  pas  une  seconde 
fois,  apparemment  tout  au  moins,  il  ne  fait  pas 
de  nouveau  chancre,  pas  d’adénopathie,  mais  au 
point  de  réinjection  du  bacille,  il  se  produit  une 
escarre  qui  s’élimine  bientôt  et  guérit. 

L’intérêt  du  phénomène  de  Koch  avait  passé 
inaperçu  en  France  et  sa  réalité  même  était 
contestée.  En  1912,  l’im  de  nous,  avec  de  Ser- 
boniie,  reprit  l’étude  du  phénomène  et  montra  que 
les  contestations  tenaient  à  une  méconnaissance 
des  conditions  nécessaires  pour  l’obtention  du 
phénomène  :  question  de  temps  et  de  dose  ;  plus 
la  dose  de  bacilles  inoculée  lors  de  la  première 
inoculation  est  forte,  plus  précocement  peut 
apparaître  le  phénomène  ;  encore  faut-il  que  la 
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dose  de  bacilles  réinoculée  soit  suflisante  et  (iu’un 
laps  de  temps  d’un  minimnni  de  dix-huit  jours 
environ  se  soit  écoulé. 

Avant  cette  date,  il  ne  se  i)roduit  pas  de  phé¬ 
nomène  de  Koch,  mais  un  chancre  avec  adé¬ 
nopathie  concomitante.  Ke  phénomène  de  Koch 
s’observe  pendant  toute  l’évolution  de  la  tuber¬ 
culose  expérimentale  du  cobaye,  sauf  dans  les 
derniers  jours,  à  la  période  de  cachexie.  Ke  phé¬ 
nomène  de  Koch  peut  s’observer,  comme  l’un 
de  nous  l’a  montré  avec  de  Serbonne,  à  la  suite 
de  réinjection  de  bacilles  dans  la  trachée  du 
cobaye,  et  dans  le  ])éritoine,  comme  l’ont  montré 
Rist,  Kindl)erg  et  Rolland. 

Dans  ces  cas  de  réinfection  i)ulmonaire  ou 
l^éritonéale  il  y  a  bien  réaction  allergicpie,  car, 
alors  que  l’injection  intra-trachéale  donne,  en 
effet,  chez  le  cobaye  sain,  une  broncho-pneumo¬ 
nie,  l’injection  d’une  même  dose  à  un  cobaye 
tuberculeux  détermine  un  état  congestif  inten.se  ; 
alors  (pie  la  ])reniière  infection  péritonéale  donne 
de  la  iiéritonite  tuberculeuse  ca.séeuse,  la  réinfec¬ 
tion  donne  une  ascite  inflaniinatoire. 

11  semble  bien  réel,  d’autre  part,  (jue  dans  les 
cas  de  réinfection,  la  greffe  des  nouveaux  bacilles 
soit,  ou  difficile,  ou  impossible  ;  de  toute  fai;on 
elle  n’e.st  en  rien  comparable  à  ce  cpii  se  fait  chez 
le  cobaye  sain. 

I,e  phénomène  de  Koch  n’a  été  bien  étudié  que 
chez  le  cobaj-e;  il  semble  difficile  à  obtenir  sous 
cette  forme  chez  les  autres  animaux  et  il  faut  se  gar¬ 
der  de  toute  généralisation  hâtive.  On  est  en  droit, 
ctqjendant,  d’en  rechercher  la  signification  précise. 

I,e  ])hénoniène  de  Koch  signifie  siniiilenient 
(lue  le  cobaye  tuberculeux  a  acxpiis  une  résistance 
extrême  vis-à-vis  de  bacilles  venus  du  dehors, 
puis(pie  ceux-ci  ne  se  greffent  jias  ou  ne  se  greffent 
(pi’en  iietite  (piantité  ;  mais  cette  résistance  si 
curieuse  à  une  infection  expérimentale  ni  de  pair 
avec  une  sensibilité  extrême  à  l’infection  tuber¬ 
culeuse,  puis(iue  l’infection  tuberculeuse  iiremière 
du  cobaye  continue  iirogressivement  sans  répit 
jus(iu’à  la  mort.  On  assiste  donc  à  ce  fait  paradoxal 
d’un  animal  capable  de  résister  à  une  infection 
tuberculeuse  hétérogène  et  (jui,  cependant,  ne 
peut  pas  arrêter  .son  infection  première.  On  n’a 
donc  pas  le  droit  de  généraliser,  comme  on  le  fait 
trop  souvent,  les  faits  observés,  avec  ce  (pii  se 
passe  dans  rorganisme  en  cas  d’auto-réiufection, 
jiar  exemple  lorsqu’il  se  produira  un  réveil  d’une 
tuberculose  jus(pie-là  latente. 

Vaccination  antituberculeuse. 

lya  résistance  à  la  réiiü'ection  tuberculeuse  peut 
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encore  être  observ'ée  dans  d’autres  conditions. 

Dans  le  phénomène  de  Koch  il  s’agissait,  non 
d’animaux  vaccinés,  mais  d’animaux  en  pleine 
infection  ;  la  résistance  à  la  réinfection  peut 
s’observer  au.ssi  chez  les  animaux  pour  les(piels 
a  été  tentée  une  vaccination. 

Il  .semble  résulter  d’expériences  très  intéres¬ 
santes  de  Calmette  et  (îuérin,  de  Riemer,  (pi’il 
suffise, pour  (pie  cette  résistance  .se constitue,  d’une 
très  minime  lésion  première. 

Comme  l’ont  vu  Calmette  et  Ciiiérin  en  iipy,  une 
vache  apparemment  saine  (pii  réagit  à  la  tulier- 
culine,  c’est-à-dire  pratiquement  (jiii  iiorte  une 
petite  lésion  tuberculeuse  latente,  supporte  une 
injection  intraveineuse  de  cinq  inilligrammes  de 
bacilles  bovins,  alors  (jue  ceux-ci  tuent  une  vache 
ne  réagissant  pas  à  la  tuberculine,  c’est-à-dire 
(pii  n’avait  pas  antérieurement  dans  son  orga¬ 
nisme  de  foyer  tuberculeux. 

R(cnier  inocule  des  moutons  avec  des  bacilles 
sous  la  peau  et  détermine  la  formation  d’un 
abcès  froid  ;  il  réinjecte  dans  les  veines  de  cet 
animal  deux  dixièmes  de  milligramme  de  bacilles 
bovins  par  10  kilos  de  poids;  rinociilation  est 
sans  effet  alors  (pie  la  même  inoculation  tue  par 
granulie,  un  mouton  témoin,  non  antérieurement 
infecté. 

Des  vérifications  de  Vallée  et  de  Calmette, 
faites  à  propos  du  bovo-vaccin  de  Behring,  leurs 
expériences  personnelles,  ont  abouti,  d’autre  part, 
à  des  conclusions  iiiqiort  antes  et  concordantes. 
Vue  injection  première  de  culture  de  bacilles  tuber¬ 
culeux,  incapable  de  tuer  ranimai,  le  met  iiour  un 
nombre  de  mois  (pii  ne  déliasse  pas  une  année,  en 
état  de  résister  à  une  injection  d’une  dose  de 
bacilles  (pii  tue  un  animal  témoin, 

Da  résistance  ne  se  manifeste  (pie  tant  (pi’il 
existe  des  bacilles  vivants  dans  rorganisme  do 
l’animal,  tant  qu’ils  ne  sont  pas  éliminés.  Cette 
résistance  est  d’ailleurs  incomplète  :  elle  s’observe 
presque  exclnsivement  vis-à-vis  des  réinfections 
faites  par  la  même  voie  et  très  peu  vis-à-vis  des 
infections  .spontanées. 

Cette  résistance  ne  saurait  donc  être  confondue 
avec  l’imimmité  bactérienne  banale,  comme  l’ont 
bien  fait  ressortir  Calmette,  \’allée  ;  alors  que 
dans  l’immunité  bactérienne  banale  telle  (jiie 
celle  (pii  se  jiroduit  dans  l’infection  éberthienne, 
rimmunité  demeure,  alors  que  depuis  longtemiis 
le  bacille  est  résorbé  et  disparu,  dans  la  tubercu¬ 
lose  comme  dans  la  syphilis,  il  n’y  a  de  résistance 
—  et  ajouterons-nous  ;  à  l’hétéro-iufection  -  ipie 
tant  que  persiste  dans  l’organisme  un  loyer  bacil¬ 
laire  iirésentant  des  bacilles  en  activité. 

Il  semble  doué  (]ue  l’on  puisse  conclure  de  ce 
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long  exposé,  que  l’observation  clinique  comme 
reXpériinentation  démontrent  qu’un  individu 
qui  a  subi  Une  première  atteinte  de  tuberculose,  si 
minime  soit-elle,  résiste  mieux  qu’un  individu 
vierge  de  toute  atteinte  antérieure  à  une  conta¬ 
gion  nouvelle,  à  une  réinfection  expérimentale,  et 
qu’on  peut  s’expliquer  ainsi  la  relative  résistance 
à  la  contagion  des  habitants  des  villes,  et  des  ani¬ 
maux  à  la  réinfection  ;  mais  que  l’on  va  trop 
loin  quand  oii  veüt  transporter  ces  notions  dans 
le  domaine  clinique  pour  expliquer  l’évolution  de 
la  tuberculose? 

Quenous  enseignela  clinique?  C’est  que  la  tuber¬ 
culose,  bien  que  le  plus  souvent  contractée  dans 
l’enfance,  n’évolue  souvent  qu’au  moment  de 
l’adolescence  ou  à  l’âge  adulte?  Comme,  d’autre 
part,  il  semble  démontré  que  les  réinfections 
tuberculeuses  hétérogènes,  les  surinfections  soient 
rares,  le  problème  revient  donc  à  rechercher 
quelles  sont  les  causes  des  réveils  des  tuberculoses 
latentes. 

Pour  en  rester  toujours  à  l’hypothèse  du  con¬ 
cept  bactériologique,  ce  réveil  doit  s’expliquer 
par  la  disparition  de  l’état  d’allergie,  parle  retour 
à  l’état  d’anergie. 

Comme  la  sensibilité  à  la  tuberculine  n’appa¬ 
raît  expérimentalement  chez  le  cobaye  •  qu’en 
même  temps  que  peut  se  réaliser  le  phénomène 
de  Koch  et  disparaît  en  même  temp^  que  lui, 
comme  d’autre  part  les  bovidés  qui  réagissent 
à  la  tuberculine  (expérience  de  Calmette  et  Gué¬ 
rin)  résistent  beaucoup  mieux  à  l’infection  tuber¬ 
culeuse  expérimentale  que  les  bovidés  qui  ne 
réagissent  pas  à  la  tuberculine,  on  peut  donc,  sans 
trop  forcer  les  analogies,  considérer  que  l’état 
allergique  traduit  une  indiscutable  résistance  à  la 
réinfection  tuberculeuse  hétérogène.  Franchissant 
encore  un  pas,  on  en  conclut  que  tout  ce  qui 
ramènera  l’organisme  à  l’état  anergique,  tout  ce 
qui  détruira  l’état  allergique,  permettra  le  réveil 
des  tuberculoses  latentes.' 

.  Sans  rechercher  pour  le  moment  si  les  conclu¬ 
sions ''ne  dépassent  pas  de  beaucoup  ce  que,  per¬ 
mettaient  d’admettre  les  prémisses,  voyons  s’il 
existe  des  faits  indiscutables  où  la  disparition  de 
i’aÜergie  coïncide  avec  le  réveil  des  tuberculoses 
latentes. 

Ôn  sait  qu’üne  des  causes  les  plus  importantes 
du  réveil  des  tuberculoses  latentes  réside  dans 
l’apparition  de  certaines  maladies  infectieuses, 
rougeole,  grippe,  ou  de  certains  états  physiolo¬ 
giques  tels  que  la  grossesse,  l’accouchement,  la 
menstruation,  etc.  On  a  cherché  comment  l’orga¬ 
nisme  réagit  à  la  tuberculine  au  cours  de  ces 
différents  états.  La  cuti-réaction  faiblit  pendant 


l’invasion  de  la  rougeole  et  disparaît  progressive¬ 
ment  dans  les  quinze  jours  qui  suivent. 

Dans  la  grippe,  Debré  et  Dereboullet  ont 
signalé  également  sa  disparition. 

Bar  et  Devraigne,  Sten,  Nobécourt  et  Paraf 
ont  montré  que,  chez  la  femme  enceinte,  surtout 
au  voisinage  de  l’accouchement,  la  cuti-réaction 
est  assez  souvent  négative. 

Coulaud  a  observé  de  même  que  la  menstrua¬ 
tion  détermine  également  un  état  d’anergie  tuber- 
hnique  ;  cet  état  se  manifeste  surtout  dans  la 
période  prémenstruellé,  pendant  les  deux  jours  qui 
précèdent  les  règles  et  les  deux  premiers  jours  de 
celles-ci.  Ce  n’est  d’ailleurs  pas  seulement  l’allergie 
tubercuhnique  qui  disparaît  dans  certains  de  tes 
états,  mais  encore,  comme  le  fait  a  été  observé 
pour  la  rougeole,  l’allergie  vaccinale. 

Ces  faits  ont  un  très  grand  intérêt,  niais  on  en 
a  peut-être  trop  tiré  parti  pour  leS  besoins  de 
la  théorie  et  il  est  nécessaire  de  les  sôumettre  à  la 
critique.  Pour  la  rougeole,  si  la  réaction  detittique 
à  la  tubercuHne,  habituelle  chez  les  adultes  des 
villes,  fait  défaut,  il  semble,  par  contre,  que 
les  rougeoleux  continuent  à  réagir  à  la  tubercüline 
injectée  sous  la  peau. 

On  observe  d’autre  part,  chez  les  syphilitiques 
qui  prennent  la  roiigeole,  que  la  réaction  de 
'Wassermann  devient  souvent  négative  (il  est 
cependant  difbcile  de  considérer  celle-ci  comme 
la  traduction  d’un  état  allergique). 

Des  recherches  très  intéressantes  récentes  de 
Coulaud  nous  montrent,  d’autre  part,  que  la 
cuti-réaction  à  la  tuberculine  fait  défaut  chez  les 
jeunes  filles  dont  la  menstruation  tarde  à  appa¬ 
raître,  ou  bien  qui  présentent  des  retards  mens¬ 
truels  ;  le  même  phénomène  s’obsërvè  aU  moment 
de  la  ménopause. 

Ces  phases  d’anergie  tubercUlihiqUe  pàtaî- 
traient  correspondre,  d’aptès  CoulaUd,  aüx  phases 
de  suractivité  thyro'idienne,  qui  est  constante  au 
cours  de  toutes  les  étapes  ou  incidents  de  la  vie 
génitale  de  la  femme. 

Si,  d’autre  part,  on  observe  le  plus  souvent  dans 
la  rougeole,  dans  la  grippe,  une  anergie  tubercu¬ 
linique,  il  ne  faut  pas  oUbUer  qu’il  n’y  a  qu’üh 
petit  nombre  de  rougeoleux,  de  grippés  Chez 
lesquels  ou  observe  des  réveils  de  tuberculose 
latente,  et  il  faut  donc  qu’il  existe  d’autres  causes 
de  ces  réveils.  On  peiit,  tout  au  plus,  dire  que  l’état 
d’anergie  tuberculinique,  qui  est  constant  dans 
ces  maladies,  prédisposé  au  réveil  des  tuber¬ 
culoses  ktentes,  et  encore  dépâsse-t-on  ainsi 
l’observation,  et  ne  devtait-on  pas  dire  simple¬ 
ment;  l’anergie  tuberculinique  accompagne  fré¬ 
quemment  certaines  infécHôns  et  états  physîolô* 
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giqites  aie  cours  desquels  ou  observe  assez  souvent 
un  réveil  de  tuberculoses  latentes. 

Si  nous  insistons  ainsi  sur  cette  discussion,  c’est 
qu’à  côté  de  ces  quekiues  faits  qui  peuvent  plaider 
en  faveur  du  rôle  de  protection  rempli  par  l’état 
allergique,  il  en  est  d’autres  (^ui  montrent  que 
l’on  a  fait  des  généralisations  hâtives. 

N’oublions  pas,  en  effet,  que  l’état  allergique, 
comme  le  phénomène  de  Koch,  ne  traduisent 
qu’une  chose  :  la  résistance  à  la  réinfection 
tuberculeuse  hétérogène,  mais  non  la  résistance  à 
l'infection  tuberculeuse  elle-même,  à  la  primo¬ 
infection  qui,  dans  certains  cas,  va  évoluer  tout 
d’une  traite,  dans  d’autres,  subir  alternativement 
des  réveils  ou  des  latences. 

Voici,  en  effet,  un  cobaye  tuberculeux  dont  la 
tuberculose  va  évoluer  fatalement  et  souvent 
rapidement.  Comment  va-t-il  se  comporter  vis-à- 
vis  de  la  tuberculine?  A  partir  du  dix-huitième 
jour,  il  va  présenter  une  cuti-réaction  positive 
(comme  le  phénomène  de  Koch)  et  cette  réaction 
va  persister  jusqu’à  la  fin  de  l’infection,  alors 
qu’il  sera  sur  le  point  de  mourir,  et  ne  disparaîtra 
qu’à  la  période  cachectique  terminale. 

Voici  un  homme  adulte  des  villes  ;  il  va  présenter 
une  cuti-réaction  positive,  réagir  à  l’injection 
sous-cutanée  de  tuberculine,  qu'il  soit  porteur 
d’une  tuberculose  latente,  insignifiante,  d’une  lésion 
purement  anatomique,  ou  d’une  tuberculose  évolu¬ 
tive,  d’une  phtisie  pulmonaire. 

La  réaction  à  la  tuberculine  n’est  donc  pas,  comme 
on  l’a  dit,  le  témoin  d’un  état  allergique,  mais  tout 
simplement  le  témoin  d’un  état  de  tuberculose, 
comme  les  réactions  d’agglutination,  comme  les 
réactions  de  fixation,  qui,  comme  Widal  a  eu  le 
grand  mérite  de  le  démontrer  pour  la  fièvre  ty- 
ifiioïde,  ne  sont  pas  des  réactions  d’immunité, 
mais  des  réactions  d’infection. 

On  peut  donc  conclure  que,  s’il  est  indiscutable 
qu’une  atteinte  antérieure  de  tuberculose  inet 
(tant  qu’il  reste  des  bacilles  vivants  dans  l’orga¬ 
nisme)  cet  organisme  dans  un  état  particulier 
d'hyjiersensibilité  à  la  tuberculine  et,  très  jiroba- 
blement,  aussi  de  résistance  à  une  pénétration 
nouvelle  de  bacilles  venus  du  dehors,  elle  a  peu  de 
rôle  dans  l’évolution  môme  de  la  maladie  qui, 
ou  s’arrête,  ou  se  réveille,  ou  continue,  pour 
des  raisons  qui,  si  elles  sont  d’ordre  bactériologique, 
sont  encore  totalement  inconnues  ou  (pii  sont  d’un 
tout  autre  ordre. 

I/imi)ortance  trop  grande  donnée  à  l’allergie 
dans  la  tuberculose  a  faussé  notre  conception 
récente  de  cette  maladie,  elle  a  fait  jouer  aux 
phénoinènes  d’inimuiiité  une  importance  qu’ils 
n’ont  pas  et  nous  a  conduits  à  une  impasse.  Sans 
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doute,  une  des  particularités  du  tuberculeux  est 
d’être  sensible  à  la  tuberculine,  mais  cette  hjqier- 
sensibilité  s’étend  à  beaucoup  d’autres  substances, 
à  toutes  les  protéines,  aux  injections  salines,  au 
choc. 

L’hypersensibilité  à  la  tuberculine  n’est  qu’un 
tout  petit  point  de  l’histoire  de  la  tuberculose,  et 
la  preuve  en  est  (pi’on  jieut  désensibiliser  les 
cobayes  à  la  tuberculine  et  leur  faire  supporter 
des  do.ses  énormes  de  celle-ci  sans  modifier  en 
rien  l’évolution  de  leur  tuberculose. 


Le  problème  du  terrain  tuberculisable  ou,  plus 
exactement,  le  problème  du  plus  ou  moins  de 
développement  de  la  tuberculose  selon  les  condi¬ 
tions  de  réceptivité  de  l’organisme  doit  être  repris 
sur  des  bases  nouvelles  dont  nous  ne  pouvons 
ici  ciu’indiciuer  les  grandes  lignes. 

Rôle  de  l’espèce.  —  l’ne  rapide  investiga¬ 
tion  dans  le  domaine  de  la  pathologie  comparée 
nous  montre  comment  des  espèces  diverses 
réagissent  vis-à-vis  d’un  même  virus  ;  rien  n’est 
plus  instructif  à  ce  point  de  vue  que  les  différences 
qui  existent  entre  la  tuberculose  du  cobaye  et  du 
lapin  à  la  suite  de  l’inoculation  sons  la  peau  du 
vinis  humain,  le  premier  faisant  surtout  une  tuber¬ 
culose  lymphatic^ue,  progressive,  le  second  faisant 
au  point  d’inoculation  une  sorte  d’abcès  froid, 
puis  une  infection  plus  ou  moins  importante  du 
poumon,  par  infection  sanguine  sans  atteinte  du 
système  lym])hatique. 

Rôle  de  la  race.  —  Le  rôle  de  la  race  est 
d’un  haut  intérêt  ;  nous  'signalerons  la  sensibilité 
tonte  particulière  de  certaines  races  de  cobayes 
(angoras  blancs)  et,  par  contre,  la  résistance  des 
caboyes  dits  américains. 

Chez  les  bovidés,  d’après  l’emiuête  de  C.  (lué- 
rin,  la  tuberculose  paraît  sévir  avec  une  égale 
fréciuence  sur  les  races  brunes  et  les  races  blondes  ; 
I)ourtant  il  semble  que,  parmi  les  races  blondes, 
celles  qui  tendent  au  blondissement  spontané  ou 
dont  la  pigmentation  évolue  sur  le  blond  roux 
aient  une  prédisposition  certaine  à  contracter  la 
tuberculose.  Il  est  bien  réel  qu’il  existe  des  races 
bovines  indigènes  des  Indes  qui  jouissent  d’une 
certaine  immunité  (Leston  et  Sopartrava,  cités 
par  Vallée  et  Panisset). 

Chez  l’homme,  la  <iuestion  est  très  difficile  à 
résoudre  à  cause  de  la  complexité  du  problème, 
ce  que  l’on  rattache  à  la  cpiestion  de  race  pou 
vaut  tenir  aux  conditions  dans  lesquelles  vit  cette 
race  ;  il  en  est  ainsi  de  la  question  de  l’immunité 
de  la  race  juive  ;  il  est  indiscutable  que  la  tuber- 
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culose  est  plus  rare  chez  les  Juifs,  mais  ce  ne  serait 
pas  affaire  de  race,  d’après  Calmette,  mais  bien 
de  résistance  tenant  à  leurs  conditions  de  vie 
sociale  qui  leur  permettraient  de  subir  dans  leur 
jeunesse  ces  conditions  de  contagion  a  minima 
dont  nous  parlons  plus  haut. 

hes  raisons  de  la  sensibilité  des  noirs  à  la  tuber¬ 
culose  sont  aussi  obscures.  Est-ce  affaire  de  race, 
est-ce  affaire  de  terrain  ?  Là  encore,  on  a  incri¬ 
miné  l’absence  de  contaminations  antérieures  pour 
expliquer  la  sensibilité,  mais  la  question  est  beau¬ 
coup  plus  complexe. 

On  a  signalé  la  susceptibilité  particulière  des 
Irlandais  à  la  tuberculose,  comparée  à  la  résis¬ 
tance  des  Italiens.  Au  cours  de  l’enquête  de  l'ra- 
minghani,  on  a  observé  dix  fois  plus  de  tuberculose 
active  chez  les  Irlandais  que  chez  les  Italiens. 

Les  individus  à  peau  fine  semée  de  taches  de 
rousseur,  à  développement  pileux  ou  capillaire 
abondant,  les  roux  ou,  plus  exactement,  les  indi¬ 
vidus  atteints  d’érythrisme  partiel  (cheveux 
roux,  barbe  et  poils  noirs,  et  inversement)  seraient, 
d’après  Landouzy,  des  bacilliphiles  ;  d’autres 
admettent  que  l’érythrisme  est  un  stigmate  de 
tuberculose  latente  et  non  la  caractéristique  d’un 
terrain  prédisposé. 

Rôle  de  l’hérédité  de  prédisposition.  — 
S’il  est  démontré  aujourd’hui  que  l’hérédité 
directe  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  transmission 
de  la  maladie  et  que  les  enfants  nés  de  parents 
tuberculeux  naissent  indemnes  de  toute  infection 
bacillaire  (sauf  des  cas  très  rares  de  tuberculose 
grave  de  la  mère),  on  .peut  se  demander  si  les 
enfants  de  tuberculeux  n’ont  pas  une  prédisposi¬ 
tion  à  faire  des  formes  plus  sévères  de  la  maladie 
lorsqu’ils  sont  contaminés  par  leurs  parents  ou 
par  d’autres. 

Tous  les  anciens  cliniciens  crojmient  à  cette 
hérédité,  mais  leurs  observations  peuvent  diffi¬ 
cilement  nous  servir,  car  ils  ne  faisaient  pas  la 
discrimination  de  ce  qui  appartient  à  l’hérédité 
ou  à  la  contagion.  Il  semble  bien  réel  qu’il  y  ait  des 
familles  où,  malgré  de  bonnes  conditions  d’hj^giène, 
la  tuberculose  soit  une  maladie  fatale  ;  il  semble 
qu’il  y  ait  des  familles  où  l’on  assiste  à  des  locali¬ 
sations  similaires  impressionnantes  ;  familles  à  mé¬ 
ningite  tuberculeuse,  familles  à  tuberculose  se  loca¬ 
lisant  sur  un  même  os  ou  une  même  articulation. 

Comby,  par  contre,  soutient  que  les  enfants  de 
tuberculeux  sont  aussi  beaux  et  aussi  forts  que  les 
enfants  de  non-tuberculeux. 

Debré,  dans  son  rapport  sur  la  prophylaxie  de 
la  tuberculose  à  l’âge  préscolaire,  professe  une  opi¬ 
nion  identique.  Les  observations  qu’il  a  recueil¬ 
lies  avec  Laplace  à  la  crèche  de  l’hôpital  Laënnêc 


lui  ont  montré  que,  d’une  façon  générale,  l’enfant 
issu  d’une  mère  tuberculeuse  naît  avec  un  poids 
normal  et  un  bon  état  général,  et  que  les  tares,  les 
malformations  congénitales,  contrairement  à  ce 
qui  se  passe  pour  les  hérédo-syphilitiques,  sont 
d’une  extrême  rareté.  Les  obserrmtions  recueillies  à 
l’œuvre  de  Grancher  plaident  dans  le  même  sens. 

D’après  Pégurier,  par  contre,  l’hérédo-alcoo- 
lisme  mettrait  les  enfants  d’alcooliques  dans  un 
état  de  réceptivité  très  marquée  vis-à-vis  du  bacille 
tuberculeux.' 

Rôle  de  l’âge.  —  La  tuberculose  se  manifeste 
d’une  façon  toute  différente  aux  différents  âges  de 
la  vie  ;  chez  le  nourrisson,  il  s'agit  d’une  tubercu¬ 
lose  granulique  généralisée;  chez  l’enfant  plus 
âgé,  au  moment  où  le  sj'stème  ganglionnaire  est  à 
son  maximum  de  développement,  la  tuberculose 
va  se  localiser  sur  le  système  Ij-mphatique  ;  adé¬ 
nopathie  trachéo-bronchique,  adénites  cervicales, 
adénites  mésentériques  ;  à  ce  moment,  il  n’y  a 
aucune  tendance  à  la  localisation  pulmonaire  ou, 
si  cette  localisation  se  fait,  elle  avorte  ;  il  y  a,  par 
contre,  localisation  osseuse  ou  articulaire  et  l’on 
assiste  ainsi  à  cette  opposition  entre  les  manifes¬ 
tations  externes  dites  chirurgicales  de  la  tubercu¬ 
lose  et  les  manifestations  pulmonaires. 

L’adénopathie  trachéo-bronchicpie  devient  rare 
à  partir  de  quinze  ans,  quand  diminue  l’activité 
lynqfiiatique.  La  tuberculose  pulmonaire,  la 
phtisie  n’apparaît  que  plus  tard,  à  l’époque  de  la 
puberté,  et  va  irrendre  à  cet  âge  une  allure  galo¬ 
pante,  surtout  chez  les  fillettes,  comme  le  rappelait 
à  juste  titre,  encore  récemment,  Barbier. 

A  l’âge  adulte  et  chez  les  vieillards,  si  la  tuber¬ 
culose  est  d’une  extrême  fréquence,  les  forines 
aiguës  deviennent  plus  rares  et  font  place  aux 
formes  lentes,  aux  formes  fibreuses. 

On  peut  donc  dire  que  la  tuberculose  sévit  sur¬ 
tout  aùx  âges  d’activité  fonctionnelle  intense, 
comme  la  puberté  et  l’adolescence,  et  qu’elle  est, 
à  ce  point  de  vue,  à  l’opposé  du  cancer  qui  se  voit 
surtout  à  l’âge  mûr  et  dans  la  vieillesse,  aux 
périodes  où  le  métabolisme  semble  au  contraire 
réduit,  et  que,  d’autre  part,  les  organes  en  acti¬ 
vité  deviennent  des  lieux  d’élection  :  sfiiui  ven- 
iosa  à  l’époque  où  la  diaphyse  reilferme  seule 
.  des  vaisseaux  (Bailleul),  etc. 

Rôle  du  sexe.  —  Rien  ne  montre  mieux  R 
rôle  du  terrain  que  l’importance  du  sexe  dans 
le  développement  de  la  tuberculose  ;  la  gravité 
de  la  tuberculose  se  calque  sur  les  diverses  étapes 
de  la  vie  génitale  de  la  femme  :  puberté,  grossesse, 
accouchement,  ménopause  même  ;  ce  sont  là  des 
faits  trop  connus  qu’il  nous  suffit  de  rappeler. 

Citons  à  ce  sujet  des  faits  récents  qui  semblent 
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apporter  quelque  précision  à  cette  notion  si 
vague  du  terrain  ;  la  tuberculose  serait  rare, 
d’après  Morin,  chez  les  goitreux,  fréquente  cliez 
les  hyperthyroïdiens,  en  particulier  dans  le  goitre 
exophtalmique  (Sergent).  Récemment,  Coulaud 
a  montré  les  dangers  de  l’emploi  chez  les  tuber¬ 
culeux  de  l’opothérapie  thyroïdienne. 

Nous  venons  de  rappeler  très  rapidement  les 
conditions  qui,  indiscutablement,  prédisposent  à 
révolution  de  la  phtisie.  Peut-on  préciser  davan¬ 
tage,  et,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  existe-t-il 
des  individus  qui,  plus  que  d’autres,  sont  prédis¬ 
posés  à  faire  des  tuberculoses  à  évolution  rapide? 
Pour  certains  auteurs,  il  n’y  a  aucun  terrain  de  ce 
genre  ;  la  résistance  d’un  sujet  à  l’infection  tuber¬ 
culeuse,  dit  Burnand,  ne  paraît  pas  être  essen¬ 
tiellement  facteur  de  sa  constitution  générale  ;  la 
maladie  frappe  avec  une  égale  fréquence  les  petits 
et  les  grands,  les  gros  comme  les  maigres,  les  san¬ 
guins  comme  les  anémiques. 

Pour  d’autres,  —  et  nous  sommes  de  ce  nombre, 
—  la  question  du  tempérament  et  des  diathèses, 
à  laquelle  les  anciens  faisaient  jouer  un  rôle  trop 
important,  a  été,  par  contre,  trop  délaissée  dans 
ces  dernières  années  et  mérite  d’être  reprise  à 
nouveau. 

Pidoux  opposait  l’arthritisme  et  la  goutte  à  la 
tuberculose.  vS’il  est  bien  réel  que  l’on  voit  plus 
rarement  la  phtisie  chez  les  obèses  gros  mangeurs, 
chez  les  goutteux,  on  peut  observer  cependant, 
comme  nous  l’avons  vu  encore  récemment,  une 
tuberculose  pulmonaire  à  évolution  rapide  chez 
un  grand  goutteux.  Les  diabétiques  gras  ter¬ 
minent,  d’autre  part,  souvent  leur  vie  par  la 
phtisie. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  on  a  pu  incrimi¬ 
ner  l’hypoacidité  des  humeurs  (Oautrelet),  l’hypo- 
çholestérinémie  (Gilbert  et  Herscher),  la  pauvreté 
en  lipoïdes  (Lemoine),  la  décalcification  (Ferrier- 
Sergent),  un  état  de  misère  minérale  (Robin). 
Pour  les  mêmes  auteurs,  les  échanges  respira¬ 
toires  sont  augmentés,  le  coefficient  de  déminéra¬ 
lisation  est  très  exagéré. 

L’étude  du  métabolisme  basal  chez  les  tuber¬ 
culeux  va  peut-être  nous  apporter  quelques  pré¬ 
cisions.  Cordier  (de  Lyon),  a  montré  récemment 
que,  dans  les  formes  graves  de  la  tuberculose,  il 
y  a  une  exagération  brusque  du  métabolisme  et 
que  cette  exagération  était,  dans  la  majorité  des 
cas,  en  corrélation  avec  une  phase  d’hyperthy¬ 
roïdie,  confirmée  par  les  signes  cliniques  et  la 
recherche  des  signes  d’hj’persympathicotonie. 

Ces  signes  d’hypersympathicotonie  seraient, 
d’autre  part,  fréquents  chez  les  tuberculeux, 
d’après  MM.  Perrin  et  Yovanovitch  ;  on  aurait 
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donc  tendance,  à  l’heure  actuelle,  à  se  représenter 
le  terrain  tuberculisable  comme  un  terrain  d’hyper¬ 
thyroïdie,  d’hypersympathicotonie  où  le  métabo 
lisnie  basal  est  exagéré. 

Il  y  a  dans  ces  observations  une  part  de  vérité, 
mais  l’interprétation  n’est  peut-être  pas  exacte  ; 
on  pfend  i^eut-être  l’effet  pour  la  cause.  Il  a  paru 
à  l’un  de  nous,  avec  Jacquelin,  que  rh>q)ersympa- 
thicotonie  ne  se  révèle  que  dans  les  formes  graves 
de  la  tuberculose  ;  elle  est  donc  ici  un  témoin  et 
non  pas  un  facteur  des  formes  rapides  fébriles. 

Si  nous  avons  rappelé  ces  dernières  notions 
malgré  leur  manque  de  précision,  c’est  pour  indi¬ 
quer  un  des  côtés  intéressants  vers  lequel  doivent 
être  orientées  les  recherches.  Il  est  bien  réel  qu’en 
matière  d’évolution  tuberculeuse,  il  y  a  une  incon¬ 
nue  et  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  nous 
sommes  incapables  de  dire  pourquoi  tel  indivûdu 
qui  est  soumis,  en  apparence  tout  au  moins,  à 
une  bonne  hygiène,  chez  lequel  il  n’y  a  pas  eu 
apparemment  de  contagion  massive,  va  voir  sa 
tuberculose  évoluer  d’une  façon  fatale  alors  que, 
chez  certains  misérables,  celle-ci  n’évoluera  i^as.  Ces 
cas  ne  sont  cependant  pas  les  plus  nombreux  et 
le  plus  souvent,  il  n’est  pas  nécessaire  qu’il  y 
ait  un  terrain  spécial  de  prédisposition  ;  il  suffit 
qu’il  y  ait  eu  une  contagion  importante  à  l’ori¬ 
gine,  surtout  dans  un  milieu  confiné,  sans  air  et 
sans  soleil.  Quant  à  la  cause  de  l’éclosion  des 
accidents,  elle  résultera  des  modifications  de 
résistance  du  terrain  qui  tiendront  aux  condi¬ 
tions  mêmes  de  la  vie  :  mauvaise  alimentation, 
fatigue,  surmenage,  chagrin,  ces  facteurs  se  com¬ 
binant  plus  ou  moins,  et  ayant  un  rôle  plus  ou 
moins  fâcheux  selon  les  conditions  d’âge,  de 
sexe,  etc.  Une  maladie  infectieuse  intercurrente, 
une  rougeole,  une  coqueluche,  une  pneumonie 
ou,  beaucoup  plus  simplement,  une  infection 
saisonnière  banale  déterminant  le  déclenchement 
des  accidents. 

Si  nous  avons  consacré  çe  travail  à  la  remise  en 
discussion  de  la  question  de  l’allergie  tubercu¬ 
linique  et  du  terrain  dans  la  tuberculose,  ce  n’est 
pas  seulement  dans  un  esprit  doctrinal,  mais  aussi 
à  un  point  de  vue  pratique.  Nous  sommes  actuel¬ 
lement  au  point  de  \me  de  la  thérapeutique  spé¬ 
cifique  de  la  tuberculose,  en  plein  désarroi  ;  la  no¬ 
tion  d’allergie,  en  effet,  devait  avoir  pour  corol¬ 
laire  d’entraîner  la  thérapeutique  dans  la  voie  de 
la  vaccination;  or,  on  peut  dire  que  celle-ci  n’a 
donné  à  l’heure  actuelle,  aucun  résultat  pratique. 
Si  l’on  doit  continuer  les  recherches  dans  la  vole 
de  la  vaccination,  c’est  donc  avec  d’autres  mé¬ 
thodes  que  celles  qui  consistent  à  injecter  des 
bacilles  acidorésistants  vivants. 
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Quant  aux  méthodes  de  désensibilisatiou  par 
accoutumance  à  la  tuberculine,  nous  savons  aujour¬ 
d’hui  qu’elles  n’ont  qu’un  rôle  tout  à  fait  accessoire 
dans  le  traitement  de  la  tuberculose  et  qu’elles  ne 
peuvent  que  diminuer  la  sensibilité  à  certains 
symptômes.  Si  l’emploi  de  la  tuberculine  est  à  con- 
ser\"er  dans  le  traitement  de  certaines  tuberculoses 
locales,  c’est  avec  l’intention  de  chercher  à  obtenir 
des  réactions  locales  et  des  remaniements  de  foyers. 

I/’intérêt  de  la  conception  actuelle,  c’est  qu’elle 
nous  montre  le  rôle  bienfaisant  que  peut  jouer  le 
médecin  dans  la  lutte  antituberculeuse,  soit  qu’il 
empêche  la  contagion,  soit  que  lorsque  celle-ci  est 
produite,  en  réglant  l’hygiène  du  tubercuUsé,  en  ap¬ 
propriant  son  mode  de  vie  à  son  état,  et  en  lui  per¬ 
mettant  ainsi  d’éviter  ces  réveils  de  tuberculoses 
latentes  qui  sont  le  grand  danger  de  la  maladie. 

L’HYPERTONIE  ET 
L'HYPERKINÉSIE 
GASTRIQUES 
D’ORIGINE  NÉVROPATHIQUE 

le  D'  Louis  TIMBAL 

Ancien  chef  de  clinique  ù  la  FocultÈ  de  m  Aleciiic  de  Toulouse. 

IyCS  recherches  modernes  tendent  à  considérer 
l’estomac  comme  un  organe  essentiellement  mo¬ 
teur,  et  relèguent  au  second  plan  les  troubles  de 
la  sensibilité  de  sa  muqueuse  et  les  perturba¬ 
tions  de  la  sécrétion  de  ses  glandes. 

Or,  tout  muscle  creux  possède  deux  propriétés 
physiologiques  essentielles  :  la  tonicité  et  la  con¬ 
tractilité.  C’est  la  tonicité  de  l’estomac  qui  com¬ 
mande  sa  fonne  et  c’est  sa  contractilité  qui  règle 
le  rythme  de  son  évacuation. 

De  nombreux  états  pathologiques  sont  condi¬ 
tionnés  par  les  altérations  de  la  tonicité  et  de  la 
contractilité  de  l’estomac.  Les  plus  fréquemment 
observés  sont  caractérisés  par  une  diminution 
de  la  tonicité,  qui  entraîne  rallongement  de  l’es¬ 
tomac,  et  par  une  diminution  parallèle  de  la  con¬ 
tractilité  aj'ant  pour  conséquence  un  retard  plus 
ou  moins  considérable  de  l’évacuation. 

En  opposition  ô  ces  troiMes  moteurs  par  déficit 
—  parfaitement  comms  à  l’heure  actuelle  et  lon¬ 
guement  décrits  dans  tous  les  traités,  —  on  peut 
décrire  des  troubles  moteurs  par  excès,  ayant  leur 
origine  dans  l’exagération  de  la  tonicité  et  de  la 
contractilité  de  l’estomac.  On  les  désigne  sous  les 
noms  à’ hypertonie  et  d’hyperkinésie  gastriques. 

Certains  de  ces  états  pathologiques  sont  bien 
connus  ;  ce  sont  ceux  qui  ont  été  observés,  il  y  a 
déjà  longtemps,  au  cours  des  sténoses  pyloriques, 
et  ont  été  décrits  sous  les  noms  de  tension  inter¬ 


mittente  de  l’épigastre  et  de  ondulations  péristal¬ 
tiques  de  l'estomac.  Ils  ont  toujours  une  cause 
organique,  un  substratum  anatomique. 

Bien  différents  sont  les  troubles  moteurs  essen¬ 
tiels,  apparaissant  quand  la  muqueuse  est  abso¬ 
lument  saine,  qui  ont  été  décrits  en  iqio  par 
MM.  Leven  et  Barret  sous  le  nom  très  ex])ressif 
et  parfaitement  justifié  de  chorée  de  l’estomac. 
Cette  maladie  est  définie  par  une  «  excitabilité 
motrice  remarquable  de  l’estomac,  par  une  ten¬ 
dance  aux  spasmes  et  aux  contractures  du  muscle 
gastrique  et  de  ses  sphincters,  par  des  aspects 
radioscopiques  spéciaux  caractérisant  cette  hjqjer- 
excitabilité,  enfin  par  des  s\Tnptôines  géné¬ 
raux  très  graves  habituellement  rebelles  à  toute 
autre  thérapeutique  que  celle  que  nous  avons 
adoptée  (médication  calmante  et  antispasmo¬ 
dique)  »  (i). 

Deux  ans  après,  en  1012,  MM.  Enriquez  et 
Durand  ont  insisté  à  leur  tour  sur  <.  la  notion  de 
V  hypertonie  gastrique,  acquisition  exclusive  de  la 
radiologie,  dont  la  sémiologie  est  actuellement 
à  peine  ébauchée...  (2)  »,  et  ils  ont  montré  que  si 
l’h>q)erkinésie,  c’est-à-dire  le  péristaltisme  exagéré, 
marche  ordinairement  de  j)air  avec  l’hypertonie, 
il  n’en  existe  pas  moins  de  petits  estomacs  qui  se 
contractent  mollement,  et  réalisent  ainsi  un 
exemple  de  la  dissociation  qui  peut  e.xister  entre 
la  tonicité  et  le  péristaltisme  gastriques. 

Ces  notions  nouvelles,  malgré  leur  intérêt  pra¬ 
tique,  semblent  avoir  peu  retenu  l’attention  des 
médecins  ;  en  tout  cas,  elles  n’ont  suscité  a.ucun 
travail  digne  d’être  cité,  jusqu’en  février  dernier 
où  M.  André  Sorel  a  consacré  une  leçon  à  l’étude 
plus  anatomique  que  clinique  de  Vestoinac  en 
corne  de  bœuf  (3). 

Nous  allons  essayer  d’apporter  notre  contri¬ 
bution  ])ersonnelle  à  la  connai.ssance  si  intéres¬ 
sante  de  l’hj'pertonie  et  de  rh>q)erkinésie  gas¬ 
triques,  d’après  36  obsera-ations  recueillies  dans 
notre  clientèle  privée,  minutieusement  étudiées 
au  point  de  v'ue  clinique,  et  contrôlées  dans  tous 
les  cas  i)ar  l’examen  radiologique.  Ces  observa¬ 
tions  concernent  ii  cas  d’inqjertonie  pure  et 
25  cas  d’h>’pertonie  et  d’hyperkinésie  associé*es. 

Étiologie.  —  h’àgeàe  nos  malades  est  extrê¬ 
mement  variable,  oscillant  entre  vingt  ans  et 
soixante  ans.  Cependant  la  plupart  d’entre  eux 
étaient  des  sujets  jeunes  n’ayant  pas  atteint  la 
quarantaine. 

(1)  Leven  et  Babret,  I,a  diorw  de  l’cstoiiiac  (Presse 
m'dicale,  1  juillet  1910). 

(2)  lîNRicrEZ  et  Durand,  1,'cstomae  hyi)crtouiquc  (Presse 
mèdicaje,  i)  octobre  1912). 

(3)  André  Sorkl.  1a‘S  estomae-s  en  eonie  de  Ixeuf  [Ilulle- 
tin  médical,  iq  et  1“  fé\Tier  I923). 
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.  A  priori,  il  semblerait  que  les  troubles  que  nous 
décrivons  doivent  s’observer  de  préférence  chez 
les  femmes,  à  cause  de  la  sensibilité  plus  vive  et 
universellement  reconnue  de  leur  système  ner¬ 
veux.  Or  la  réalité  est  différente  :  les  hommes  sont 
plus  souvent  atteints  que  les  femmes.  C’est  ainsi 
que  nos  cas  d’hypertonie  simple  concernent 
7  hommes  et  4  femmes.  Il  en  est  de  même,  quoi¬ 
que  avec  une  différence  moindre,  pour  les  cas 
d’hypertonie'  et  d’hyperkinésie  associées  que  nous 
avons  observés  chez  14  hommes  et  ii  femmes. 
Cette  prédominance  du  sexe  masculin  avait 
d’ailleurs  été  déjà  signalée  par  MM.  Enriquez 
et  Durand. 

Tous  nos  malades  sont  des  nerveux,  c’est-à-dire 
des  sujets  doués  d’une  vive  sensibilité,  subissant 
profondément  l’empreinte  des  impressions  exté¬ 
rieures  et  y  répondant  par  des  réactions  violentes 
et  souvent  excessives.  Chez  les  sujets,  doués  d’un 
tel  tempérament,  la  moindre  cause  peut  déclen¬ 
cher  les  phénomènes  morbides  ;  c’est  ainsi  que 
nous  les  voyons  apparaître  tantôt  au  déclin  d’une 
grippe  souvent  bénigne,  tantôt  après  une  inter¬ 
vention  chirurgicale,  tantôt  à  la  suite  d’une 
période  de  surmenage  intellectuel.  La  cause  occa¬ 
sionnelle  peut  être  aussi  un  traumatisme  violent, 
tel  qu’un  accident  de  chemin  de  fer,  ou  un  choc 
moral,  tel  qu’un  procès  en  divorce. 

H  existe  presque  toujours,  entre  le  choc  ner¬ 
veux  initial  et  l’apparition  des  premiers  troubles 
dyspeptiques,  un  chaînon  intermédiaire  constitué 
par  V aérophagie.  Nous  avons  retrouvé  celle-ci 
dans  les  deux  tiers  de  nos  cas  d’hypertonie  (7  fois 
sur  II),  et  dans  la  presque  totalité  de  nos  cas  d'hy- 
perkinésie  (22  fois  sur  25).  Le  rôle  de  cette  aéro¬ 
phagie  dans  la  production  des  troubles  moteurs 
de  l’estomac  est  des  plus  complexes.  Il  semble  que, 
suivant  la  remarque  de  M.  Leven,  eUe  agisse  à  la 
fois  comme  cause  et  comme  effet.  Conséquence 
naturelle  de  l’état  névropathique,  l’aérophagie 
trouble  rapidement  le  jeu  normal  du  fonctionne¬ 
ment  gastrique  en  augmentant  la  pression  inté¬ 
rieure  de  cet  organe.  Sous  cette  influence  pertur¬ 
batrice,  la  musculature  gastrique  réagit  fortement 
en  exagérant  son  tonus  physiologique.  Ainsi  se 
forment,  croyons-nous,  la  plupart  des  estomacs 
hypertoniques.  Mais  comme  ils  ne  se  laissent  pas 
distendre  par  l’air  qui  y  pénètre  toujours  en  quan¬ 
tité  plus  abondante,  leur  pression  intérieure  aug¬ 
mente  et  ne  tarde  pas  à  provoquer,  soit  par  com¬ 
pression  directe,  soit  par  voie  réflexe,  des  troubles 
extrêmement  variés  et  souvent  fort  graves.  Ainsi, 
suivant  la  formule  de  M.  Leven,  «  si  l’aérophagie 
provoque  parfois  des  spasmes,  souvent  les  spasmes 
font  naître  l'aérophagie,  et  généralement  ces 
spasmes  l’aggravent  et  la  compliquent  ». 


Symptômes.  —  Les  quelques  notions  étiolo¬ 
giques  que  nous  venons  d’exposer  font  entrevoir 
combien  peuvent  être  variables  les  manifesta¬ 
tions  cliniques  de  l’hypertonie  gastrique.  CeUes-ci 
relèven-f  en  effet  de  plusieurs  facteurs  :  elles  dé¬ 
pendent  en  partie  de  Vêlât  névropathique  du  ma¬ 
lade,  en  partie  de  son  aérophagie,  enfin  et  surtout 
des  modifications  des  jonctions  motrices  de  l’esto¬ 
mac. 

En  raison  même  de  leur  variabilité,  la  valeur 
sémiologique  des  troubles  fonctionnels  est  assez 
restreinte,  aussi  l’examen  radiologique  est-il 
toujours  nécessaire  pour  poser  un  diagnostic 
précis.  Lui  seul  permet  en  effet  d’apprécier  direc¬ 
tement,  sans  cause  d’erreur  possible,  la  forme  et 
le  fonctionnement  de  l’estomac.  La  notion  d’hyper¬ 
tonie  gastrique  a  été  acquise  exclusivement  par 
lui  (Enriquez  et  Durand),  et  il  reste  toujours  indis¬ 
pensable  pour  l’établir  avec  certitude.  Il  est  donc 
naturel  d’exposer  tout  d’abord  les  caractères 
radiologiques  de  l’estomac  hypertonique  avant 
d’aborder  sa  description  clinique. 

A.  Étude  radiologique.  ^ — 1°  Morphologie.  — 
L’estomac  hypertonique. est  caractérisé  par  l’exi¬ 
guïté  de  toutes  ses  dimensions  et  par  l’élévation 
du  niveau  supérieur  du  liquide  bismuthé  sous 
la  coupole  diaphragmatique  (Enriquez  et  Durand). 
Il  est  presque  entièrement  caché  derrière  la  paroi 
thoracique,  et  son  pôle  inférieur  est  très  nette¬ 
ment  au-dessus  de  la  ligne  réunissant  les  deux 
épines  iliaques  antérieures  et  supérieures.  Sa 
forme  n’est  plus  celle  d’un  J  et  d’un  L.  Elle  ne 
peut  plus  être  schématisée  par  l’angle  aigu  que 
forment  entre  eux  les  axes  de  la  portion  verti¬ 
cale  et  de  la  portion  horizontalé.  Cet  angle  s’ouvre 
et  dépasse  190°,  de  sorte  que  les  axes  qui  le  forment 
tendent  à  se  trouver  en  prolongement  l’un  de 
l’autre  (fig.  i). 

L'estomac  cesse  ainsi  d’être  placé  verticale- 


de  l’estomac  (d’après  A.  Sorel)  (fig.  i).  '  . 

ment  dans  la  cavité  ^bdominale.  Il  devient  et 
tend  à  devenir  horizontal  et  mérite  d’être  appelé 
—  suivant  les  auteurs  —  estomac  en  écharpe,  esto- 


L.  TIMBAL.  -  V HYPERTONIE  ET  L’HYPERKJNÊSIE  GASTRIQUES  13g 


mac  en  virgule,  estomac  en  corne  de  hœuf  ou  esto¬ 
mac  hypertonique  (fig.  2  et  3). 

Ce  dernier  qualificatif  est  le  meilleur,  parce 


lîstomac  normal 
(fig-  2). 


^  ? 

lîstomac  hypertonique 
en  corne  de  bœuf  (fig.  s). 


qu'il  résume  parfaitement  ses  propriétés  physio¬ 
logiques  :  augmentation  du  tonus  normal  de  ses 
parois  ;  niveau  très  élevé  du  liquide  introduit 
dans  sa  cavité,  si  faible  que  soit  la  quantité  de  li¬ 
quide  ;  chambre  à  air  toujours  très  réduite  ; 
enfin  contractions  particulièrement  efficaces  ren¬ 
dant  facile  sans  efforts  apparents  l’évacuation 
complète  du  contenu  en  un  temps  inférieur  à 
trois  heures. 

Tous  ces  caractères  peuvent  être  retrouvés  avec 
une  morphologie  un  peu  différente,  aussi  croyons- 
nous  légitime  d’étendre  aux  estomacs  qui  les 
possèdent  le  qualificatif  d’hypertoniques.  Ainsi 
nous  avons  pu  observer  des  estomacs  qui  avaient 
conservé  la  fonne  classique  en  J,  mais  se  distin¬ 
guaient  cependant  des  estomacs  normaux  par 
l’exigu'ité  de  leurs  dimensions  et  par  le  niveau  élevé 
du  liquide  qu’ils  renfermaient,  réalisant  ainsi  les 
deux  conditions  exigées  par  MM.  Enriquez  et 
Durand  pour  affirmer  l’hypertonicité  (fig.  4). 


^  ?  (  ? 

Estomac  hypertonique  Estomac  hypertonique  en 

eu  forme  de  S  (fig.  4).  forme  de  poire  renversée 

(fig.  5). 

D’autre  part,  nous  avons  observé  chez  une 
femme  aérophage  un  estomac  de  forme  inusitée  : 
très  petit,  ressemblant  à  une  poire  renversée  et 
se  terminant  par  un  petit  renflement  qu’on  ne 
saurait  mieux  comparer  qu’à  un  teton  de  "Vé¬ 
nus  (fig.  5)  Nous  croyons  pouvoir  attribuer  cette 
forme  spéciale  à  un  spasme  intense  de  la  région 


pylorique,  d’origine  aérophagique,  qui,  en  enrpê- 
chant  la  pénétration  du  liquide  opaque  dans  sa 
cavité,  la  soustrait  entièrement  à  la  vue.  Cet  as¬ 
pect  persista  pendant  une  heure  sans  changement 
de  forme  et  sans  évacuation  ;  mais  quand  nous 
revîmes  la  malade  deux  heures  plus  tard,  l’esto¬ 
mac  était  vide  et  le  cæcum  rempli. 

2“  Signes  radiologiques  de  l’aérophagie.  — 
Dans  presque  tous  les  cas  d’hypertonie  gastrique, 
la  chambre  à  air  est  très  peu  développée  en  hau¬ 
teur  ;  par  contre,  sa  clarté  est  beaucoup  plus  vive 
que  dans  les  images  ordinaires,  à  cause  de  la  ten¬ 
sion  élevée  de  l’air  qu’elle  contient. 

D’autre  part,  cette  chambre  à  air,  si  peu  déve¬ 
loppée  dans  le  sens  vertical,. est  souvent  très  pro¬ 
fonde  et  se  propage  très  loin  sous  la  voûte  dia¬ 
phragmatique,  comme  un  véritable  tunnel,  sui¬ 
vant  l’expression  de  MM.  Enriquez  et  Durand. 
D’examen  en  position  latérale  est  ordinairement 
nécessaire  pour  constater  cette  disposition  par¬ 
ticulière.  Cependant,  dans  quelques  cas  —  nous 
en  avons  observé  trois  —  la  chambre  à  air  prend, 
vue  de  face,  une  forme  globuleuse  qui  contraste 
avec  le  reste  del’organefortementcontracté  (fig.  6) . 


Vue  de  face.  Vue  de  profil  (fig.  6). 


Cet  aspect  spécial  est  dû  à  la  dilatation  de 
la  portion  sous-diaphragmatique  qui,  moiqs 
résistaute,  s’est  laissé  distendre  par  la  tension 
exagérée  de  l’air  contenu  dans  sa  cavité.  D’image 
radiologique  simule  alors  celle  de  la  biloculation; 
à  cause  des  deux  ombres  distinctes  qu’elle  pré¬ 
sente  à  la  vue  du  radiologue. 

30  Etude  de  la  contractilité  gastrique.  — 
En  général,  l’exagération  du  péristaltisme  nor¬ 
mal  va  de  pair  avec  l’exagération  de  la  tonicité. 
Cependant  cette  règle  générale  comporte  de  nom¬ 
breuses  exceptions.  Personnellement  nous  avons 
constaté  qu’un  tiers  des  estomacs  hypertoniques 
ne  présentaient  pas  des  contractions  d’intensité 
exagérée  (il  cas).  Ces  estomacs  se  vident  néan¬ 
moins  assez  rapidement,  parce  que  la  situation 
du  pylore  à  la  partie  déclive  de  l’organe  rend  les 
contractions  plus  efficaces  et  l’évacuation  plus 
facile.  Aussi  est-il  de  régie  de  trouver  ces  esto. 
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macs  vides  trois  heures  après  l’absorption  du 
repas  opaque.  Cette  durée  de  l’évacuation  cor¬ 
respond  d’ailleurs  à  celle  que  Schlesinger  consi¬ 
dère  comme  normale  pour  les  estomacs  hyperto¬ 
niques. 

Plus  souvent  (25  cas)  les  contractions  de  l’es¬ 
tomac  présentent  une  intensité  exagérée.  Elles 
commencent  dans  la  région  du  pôle  supérieur  et 
se  propagent  vers  le  pylore  en  modifiant  profon¬ 
dément  la  forme  de  l’organe.  Elles  marquent  sur 
ses  parois  des  incisnres  profondes  qui,  parfois,  se 
rejoignent  d’un  bord  à  l’autre  et  fragmentent 
complètement  l’ombre  opaque. 

Dans  les  cas  les  plus  accentués,  c’est  la  chorée 
de  l’estomac,  décrite  par  IVIM.  Eeven  et  Bar- 
ret  (fig.  7).  <(  Il  s’agit  alors  d’une  agitation  conti- 


Chorée  de  l’estomac  Hyperkinésle  intense  :  tout  le 
(fig.  7).  côlon  est  rempli  dès  la 

troisième  heure  (fig.  8). 


nuelle  de  l’estomac,  de  mouvements  péristal¬ 
tiques  et  antipéristaltiques  désordonnés,  cho¬ 
réiques,  étendus  à  toute  la  hauteur  du  viscère, 
déterminant  des  changetnents  incessants  de  ca¬ 
libre  et  de  forme.  »  De  telles  images  radiolo¬ 
giques  sont  rarement  observées  ;  personnelle¬ 
ment,  nous  les  avons  constatées  six  fois  seule¬ 
ment. 

Ea  durée  de  l’évacuation  est  naturellement  en 
rapport  direct  avec  l’intensité  des  contractions, 
à  la  condition  toutefois  qu’il  n’existe  pas  un 
spasme  intense  du  pylore  contre  lequel  viennent 
s'épuiser  ces  contractions.  Dans  les  cas  oii  l’hy- 
perkinésie  reste  modérée,  l'évacuation  dure  deux 
heures  environ,  et  l’examen  radiologique  pratiqué 
deux  heures  et  demie  après  l’absorption  du  repas 
opaque  permet  toujours  de  constater  d’une  part 
la  vacuité  de  l’estomac,  d’autre  part  le  remplis¬ 
sage  par  le  bismuth  ou  la  gélobarine  du  cæcum 
et  de  la  plus  grande  partie  du  côlon. 

Par  contre,  lorsque  l’hjqjerkinésie  atteint  son 
maximum  d’intensité,  la  rapidité  de  l’évacuation 
est  telle  que  l’observateur  voit  diminuer  sous  ses 
yeux  l’ombre  gastrique  en  même  temps  que  se 
dessine  l’ombre  de  l’intestin  grêle.  Dans  ces  cas, 
un  tiers  de  la  substance  opaque,  et  parfois  même 


la  moitié,  passe  en  moins  d’une  demi-heure  de 
l’estomac  dans  l’intestin.  Alors  la  durée  totale  de 
l’évacuation  ne  dépasse  guère  une  heure.  Ces  faits 
d’évacuation  prématurée  constituent  une  des 
variétés  de  l’incontinence  fylorique. 

D’intestin  est  parfois  animé  lui-même  d’un 
péristaltisme  aus.si  intense  ;  la  substance  opaque 
le  traverse  alors  avec  une  rapidité  telle  qu’en 
quelques  heures  l’observateur  voit  se  dessiner 
sous  ses  yeux  la  plus  grande  partie  du  gros  intes¬ 
tin.  Dans  un  cas  de  diarrhée  post-prandiale, 
nous  avons  même  pu  constater  qu’en  moins  de 
trois  heures  une  partie  du  repas  bismuthé  avait 
été  évacuée  ! 

En  terminant  cet  exposé,  nous  devons  signa¬ 
ler  la  fréquence  des  spasmes  localisés  soit  au 
cardia,  soit  au  niveau  du  corps  de  l’estomac,  soit 
enfin  au  voisinage  du  pylore.  Qu’ils  soient  la  cause 
ou  le  résultat  de  l’aérophagie,  üs  tirent  leur  prin¬ 
cipale  importance  des  erreurs  de  diagnostic  qu’ils 
peuvent  entraîner. 

B.  Étude  clinique. —  Rien  n’est -plus  variable 
que  la  symptomatologie  clinique  de  l’hyperto- 
nie  gastrique,  et  cette  variabilité  même  contraste 
singulièrement  avec  la  fixité  remarquable  des 
signes  radiologiques.  Aussi  admettons-nous  sans 
réserves  la  formule  déjà  citée  de  MM.  Enriquez 
et  Durand  :  «  Da  notion  de  l’hypertonie  gastrique 
est  une  acquisition  exclusive  de  la  radiologie, 
dont  la  sémiologie  est  à  peine  ébauchée.  » 

Nous  retrouvons  dans  la  plupart  de  nos  obser¬ 
vations  les  signes  habituels  de  l’aérophagie  :  les 
malades  accusent  donc  immédiatement  après  les 
repas  des  malaises  divers  rendant  la  digestion 
pénible  et  laborieuse  ;  ces  malaises  consistent 
surtout  en  sensation  de  plénitude,  gonflement 
dans  la  région  épigastrique,  nécessité  de  desser¬ 
rer  ceinture  ou  corset...  Dans  les  cas  extrêmes, 
ces  troubles  apparaissent  dès  le  début  du  repas, 
et  la  sensation  de  plénitude  est  telle  que  le  malade 
est  obligé  d’interrompre  son  repas.  Mais  l’appa¬ 
rition  de  quelques  renvois  suffit  à  les  dissiper  aus¬ 
sitôt,,  quel  que  soit  le  moment  de  leur  appari¬ 
tion.  Cette  aérophagie  banale,  réduite  à  ses  symp¬ 
tômes  gastriques,  est  observée  dans  presque  tous 
les  cas.  Mais  elle  se  complique  parfois  —  assez 
rarement  d’ailleurs  —  de  symptômes  à  distance, 
tels  que  vertiges  et  palpitations  (six  cas).  Ces  phé¬ 
nomènes  disparaissent  d’ailleurs  facilement  dès 
l’apparition  des  premiers  renvois.  Ils  permettent 
simplement  de  reconnaître  que  le  malade  est 
aérophage,  mais  ils  sont  incapables  de  faire  soup¬ 
çonner  les  troubles  moteurs  surajoutés. 

Des  douleurs  et  les  vomissements  précoces  (neuf 
cas)  ont  plus  de  valeur  ;  ils  surviennent  générale- 
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ment  une  ou  deux  heures  après  le  repas  ;  le  malade 
éprouve  une  sensation  de  crampes,  de  constric- 
tion,  de  tiraillement  douloureux,-  et  ces  sensa¬ 
tions  pénibles  ne  tardent  pas  à  provoquer  le 
rejet  de  petites  quantités  soit  de  liquide  muqueux 
et  glaireux,  soit  d’une  partie  des  aliments  qui 
viennent  d’être  ingérés.  I/’intolérance  gastrique 
peut  devenir  absolue,  et  rendre  impossible  toute 
alimentation.  Heureusement  ces  crises  sont  pas¬ 
sagères  comme  les  spasmes  mêmes  qui  les  pro¬ 
voquent.  Elles  ne  tardent  pas  cependant  à  en¬ 
traîner  des  phénomènes  graves  d’inanition  et  à 
éveiller  presque  fatalement  dans  l’esprit  du  méde¬ 
cin  l’idée  d’une  lésion  ulcéreuse  de  l’estomac  sié¬ 
geant  au  niveau  de  la  petite  courbure.  Dans  ces 
cas,  l’examen  radiologique  doit  être  pratiqué  avec 
un  soin  tout  spécial  pour  permettre  de  rectifier 
avec  certitude  un  diagnostic  erroné.  Trois  fois, 
nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  ainsi  aux 
rayons  X  des  malades  qui  étaient  soignés  depuis 
plusieurs  années  pour  un  ulcère  de  l’estomac  qui 
n’existait  pas  en  réalité  :  la  constatation  à  l’écran 
d’un  estomac  petit  et  rétracté,  animé  de  contrac¬ 
tions  violentes  et  généralisées,  nous  permit  d’affir¬ 
mer  qu’il  s’agissait  de  troubles  purement  ner¬ 
veux.  Une  guérison  rapide  vint  chaque  fois  con¬ 
firmer  l’exactitude  de  notre  diagnostic. 

Une  erreur  analogue  peut  être  commise  quand 
le  malade  se  plaint  de  douleurs  tardives  provoquant 
des  vomissements  qui  mettent  fin  à  la  crise  doulou¬ 
reuse. 

De  tableau  clinique  simule  alors,  à  s’y  mé¬ 
prendre,  celui  de  l’ulcère  du  pylore.  Dans  cette 
catégorie  de  faits  rentrent  les  trois  observations 
qui  ont  permis  à  MM.  Deven  et  Barret  de  décrire 
la  chorée  de  l’estomac.  Il  faut  également  y  ran¬ 
ger  plusieurs  de  celles  qui  ont  été  publiées  par 
MM-  Enriquez  et  Durand.  Personnellement  nous 
en  avons  observé  sept  cas,  mais  ils  ne  se  sont  pas 
traduits  aux  rayons  X  par  cette  forme  spéciale 
d’hypertonie  gastrique  avec  dilatation  manifeste 
de  son  segment  pylorique,  qui  a  été  signalée  par 
ces  derniers  auteurs.  Eeur  image  radiologique  ne 
présentait  aucune  particularité  expliquant  le 
caractère  tardif  des  douleurs.  Il  est  permis  de 
supposer  que  le  spasme  du  pylore  n’avait  pas 
duré  suffisamment  pour  provoquer  la  fatigue  de  la 
musculature  gastrique  et  entraîner  la  dilatation 
qui  en  résulte  naturellement. 

Chez  trois  de  ces  malades,  nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  de  pratiquer  V analyse  de  la  sécrétion  gas¬ 
trique.  D'un  de  ces  examens  nous  a  révélé  une 
légère  hyperchlorhydrie  : 


H  =  1,09 
C  =  0,87 
H  -f  C  =  1,96 
F  =  0,36 
A  =  2,33 

Par  contre,  les  deux  autres  nous  ont  montré 
que  la  sécrétion  gastrique  était  privée  d’acide 
chlorhydrique  libre  et  avait  une  acidité  totale 
très  diminuée  : 

Premier  cas  ; 

H  =  O 
C  =  0,14 
A  =  0,43 

Deuxième  cas  : 

H  =  O 

C  =  0,65  .  , 

A  =  0,94 

Nous  croyons  pouvoir  expliquer  ces  résultats 
auormaux  par  de  la  gastrite  syphilitique  :  ces 
deux  malades  avaient  en  effet  une  réaction  de 
Bordet-Wassermann  positive,  et  ils  ont  été  rapi¬ 
dement  améliorés  par  le  traitement  mercuriel. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  est  intéressant  de 
noter  qu’un  des  malades,  se  plaignant  de  crises 
douloureuses  tardives  avec  vomissements,  pré¬ 
sentait  des  contractions  si  intenses  que  l’œil  les 
apercevait  nettement  à  travers  la  paroi  abdomi¬ 
nale.  Ainsi  le  tableau  clinique  rappelait  celui  des 
sténoses  pyloriques  serrées.  Nous  avons  publié 
sou  observation  dans  un  travail  récent  consacré 
aux  difficifftés  du  diagnostic  des  sténoses  pylo- 
riques  {Archives  des  maladies  de  l'appareil  diges¬ 
tif,  1923,  no  8). 

Enfin  l’hypertonie  gastrique  peut  réaliser 
le  syndrome  clinique  de  la  diarrhée  post-prandiale. 
Nous  en  avons  observé  cinq'  cas.  Ce  type  parti¬ 
culier  de  diarrhée  a  pour  cause  habituelle  une 
insuffisance  pylorique  provoquée  par  une  sécré¬ 
tion  trop  pauvre  en  acide  chlorhydrique.  Mais 
l’accélération  de  l’évacuation  peut  aussi  dépendre, 
en  l’absence  de  trouble  secrétoire,  de  contrac¬ 
tions  péristaltiques  trop  énergiques.  Des  rayons  X 
montrent  alors  un  estomac  petit,  hypertonique 
et  animé  de  contractions  très  violentes  et  très 
rapprochées  ;  le  contenu  de  l’estomac  passe  dans 
l’intestin  avec  une  grande  rapidité  ;  le  chyme 
mal  préparé  irrite  à  son  tour  l’intestin  et  pto- 
voque  de  telles  contractions  que  chez  un  de  nos 
malades  une  partie  du  lait  de  gélobarine  fut  éva¬ 
cuée  en  trois  heures  !  Il  s’agit  d’aiUeurs  ici  d’un 
fait  très  exceptionnel  que  nous  mentionnons  uni¬ 
quement  à  cause  de  sa  singularité.  D’ordinaire  la 
diarrhée  n’atteint  pas  un  teldegréj  et  la  substance 
opaque  n’est  pas  évacuée  avant  sept  ou  huit 
heures. 
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Telles  sont  les  principales  manifestations  cli¬ 
niques  de  l’hypertonie  gastrique.  Te  tableau  que 
nous  en  avons  tracé  montre  leur  faible  valeur  au 
point  de  vue  du  diagnostic.  Il  n’est  pas  étonnant 
de  constater  les  nombreuses  erreurs  qui  peuvent 
être  commises.  Nous  avons  déjà  signalé  les  prin¬ 
cipales  et  nous  n’y  reviendrons  pas. 

Cependant,  ayant  insisté  sur  la  valeur  primor¬ 
diale  de  l’examen  radiologique  pour  la  connais¬ 
sance  des  fonctions  motrices  de  l’estomac,  nous 
devons  mentionner  rapidement  les  erreurs  qu’il 
peut  entraîner. 

Diagnostic  radiologique.' ^ — D’abord,  un  esto¬ 
mac  petit  n’est  pas  toujours  un  estomac  hyper¬ 
tonique.  C’est  ainsi  que  MM.  Glénard  et  Jau¬ 
geas  ont  pu  décrire  sous  le  nom  de  microgastrie 
trois  variétés  d’e.stomac  qui  ne  rentrent  pas  dans 
le  cadre  de  cette  étude  ;  ce  sont  :  1°  les  petits 
estomacs  petits  et  rétractés  avec  insuffisance  du 
pylore  dus  à  un  processus  de  linite  plastique  ; 
2°  les  petits  estomacs  déformés  par  encoches  et 
adhérences  ;  3°  enfin  les  petits  estomacs  par  hy- 
permotilité  et  hypertrophie  compensatrice  d’une 
sténose  pylorique  au  début.  Ces  derniers  semblent 
se  confondre  avec  l’estomac  hypertonique  accom¬ 
pagné  de  dilatation  de  la  région  pylorique,  tel 
que  l’ont  décrit  MM.  Enriquez  et  Durand.  Mais 
l’origine  organique  de  cette  variété  la  sépare  net¬ 
tement  de  celles  que  nous  étudions  ici.- 

Il  en  est  de  même  de  certaines  hyperhiné.sies. 
Toute  excitation  anormale  du  système  nerveux 
végétatif  peut,  provoquer  l’exagération  de  la 
contractilité  de  l’estomac.  Ainsi  agissent  les  ul¬ 
cères  de  la  petite  courbure  qui  intéressent  les* 
terminaisons  du  nerf  pneumogastrique  (i),  et 
les  lésions  nerveuses  de  la  syphilis  et  du  tabes. 
D’excitation  peut  se  faire  à  distance  et  se  propager 
à  l’estomac  par  voie  réflexe  :  ainsi  s’expliquent  la 
plupart  des  troubles  gastriques  consécutifs  aux 
affections  du  foie  et  de  l’appendice.'  D’hyperki- 
nésie  peut  donc  avoir  des  origines  variées  qu’il 
faut  éliminer  avec  soin  avant  de  lui  attribuer  une 
origine  névropathique. 

Ce  rapide  exposé  des  causes  multiples  qui 
peuvent  provoquer  l’hypertonie  et  l’hyperkinésie 
de  l’estomac,  après  nous  avoir  montré  les  erreurs 
de  diagnostic  possibles,  nous  conduit  naturelle¬ 
ment  à  rechercher  l’origine  de  ces  troubles.  Nous 
le  ferons  très  brièvement.  , 

Pathogénie.  —  MM.  Enriquez  et  Durand  con¬ 
sidèrent  l’hypertonie  gastrique  comme  «  la  mani¬ 
festation  dans  le  domaine  de  la  motilité  de  l’état 

(i)  Timpal,  I.es  troubles  ilu  foiictiomieiucnt  pylorique  tl.ms 
l’ulcère  de  la  petite  courbure  de  l’estomac  {Paris  medical, 
I''  avril  1922). 
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d’excitation  de  l’innervation  gastrique  dans  son 
ensemble,  excitation  qui  commande  chez  les 
mêmes  sujets  l’hyperchlorhydrie  dans  le  domaine 
de  la  sécrétion  et  l’hyperesthésie  dans  celui  de  la 
sensibilité».  Cette  conception  pathogénique —  vraie 
dans  son  ensemble  —  demande,  croyons-nous,  à 
être  rectifiée  d’une  part,  et  précisée  d’autre  part. 

D’abord  la  rectification.  Nos  observations  ne 
nous  permettent  pas  de  considérer  comme  tou¬ 
jours  associés  les  viciations  de  la  sensibilité,  les 
anomalies  de  la  sécrétion  et  les  troubles  de  la  moti¬ 
lité.  Ces  derniers  occupent  de  beaucoup  la  place 
prépondérante  dans  le  tableau  clinique  ;  des  modi¬ 
fications  de  la  sensibilité  y  sont  parfois  associées, 
mais  les  troubles  sécrétoires  nous  ont  paru  tout  à 
fait  exceptionnels.  Aussi  avons-nous  pratiqué 
très  rarement  l’analyse  du  suc  gastrique  ;  celle- 
ci  nous  a  fait  constater  une  fois  une  légère  hy- 
perchloryhydrie,  et  nous  a  révélé  deux  fois  une 
hypochlorhydrie  accentuée,  avec  disparition  de 
l’acide  chlorhydrique  libre.  Nous  avons  donc 
tendance  à  croire  que  l’hypertonie  gastrique  peut 
exister  isolément,  en  l’absence  de  toute  h3q)erexci- 
tabihté  et  de  toute  hypersécrétion. 

Nous  devons  ensuite  préciser  l’origine  de  l’exci¬ 
tation  nerveuse.  Des  recherches  récentes  ont 
montré  qu’il  existe  d’un  côté  une  fonction  sym¬ 
pathique,  de  l’autre  une  fonction  parasympa¬ 
thique,  et  que  l’équilibre  organique  résulte  de 
cet  antagonisme.  Des  troubles  moteurs  de  l’es¬ 
tomac  proviennent  donc  de  la  rupture  d’équilibre 
entre  les  deux  tonus  sympathique  et  parasym¬ 
pathique. 

Or  les  recherches  expérimentales  ont  montré 
que  l’action  normale  du  pireumogastrique  tient 
en  état  de  tonicité  les  fibres  longitudinales  de 
l*estomac  (les  seules  qui  interviennent  ici)  ;  son 
excitation  les  raccourcit  et  provoque  l’hypertonie, 
sa  section  les  allonge  et  entraîne  l’hypotonie  ; 
Mais,  par  suitè  de  l’antagonisme  sympathique, 
l’excitation  de  ce  dernier  peut  supprimer  la  toni¬ 
cité  longitudinale  par  inhibition  du  tonus  pneu¬ 
mogastrique. 

Il  ne  suffit  donc  pas  d’afiirmer  qu’un  estomac  à 
tonds  longitudinal  augmenté  est  un  estomac 
en  état  de  vagotonie  (A.  Sorel)  ;  il  faut  encore  pré¬ 
ciser  si  la  vagotonie  provient  directement  de 
l’excitation  du  nerf  vague,  ou  indirectement  de 
la  prédominance  de  la  dixième  paire  par  affaiblis¬ 
sement  du  sympathique. 

Nous  croyons  que  l’hypertonie  gastrique  est  en 
rapport  avec  une  hypervagotonie  primitive  pour 
plusieurs  motifs  :  '  ^ 

1°  A  cause  de  l’état  névropathique  des  sujets 
qui  présentent  cette  anomalie.  Or,  les  névro- 
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pàthes  sont  «  des  invalides  du  S3rstème  nerveux  » 
et  présentent  une  série  de  troubles  qui  caractérisent 
la  «  disposition  vagotbnique  »  de  Eppinger  etHess  ; 

2°  A  cause  de  la  prédominance  d’action  du 
pneumogastrique  sur  la  tonicité  longitudinale  de 
l’estomac,  la  tonicité  circulaire  de  l’organe  dé¬ 
pendant  spécialement  du  S3mipatliique  ; 

30  A  cause  des  manifestations  morbides  ac¬ 
compagnant  d’habitude  l’hypertonie  gastrique, 
manifestations  qui  sont  considérées  comme  pro¬ 
venant  directement  de  l’h3q)ervagotonie.  Ees 
principales  sont  :  la  sialorrhée,  les  éructations, 
l’aérophagie,  l’hypersécrétion  gastro-intestinale, 
la  diarrhée...  ; 

40  Enfin,  à  cause  de  l’action  thérapeutique  de 
l’atropine  qui,  en  paralysant  le  pneumogastrique, 
exerce  une  action  favorable  sur  la  plupart  des 
troubles  fonctionnels. 

Thérapeutique.  —  De  la  conception  patho- 
génique  que  nous  venons  d’exposer  découle  tout 
naturellement  la  thérapeutique  à  mettre  en  œuvre 
dans  l’hypertonie  gastrique. 

L’indication  principale  est  de  calmer  l’hyperexci- 
tabilité  générale  du  système  nerveux  et  l’irritabilité 
particulière  du  plexus  solaire.  Pour  atteindre  ce 
but,  il  sera  parfois  nécessaire,  dans  les  cas  graves, 
de  prescrire  le  repos  au  lit  pendant  une  ou  deux 
semaines.  Plus  souvent,  il  suffira  de  conseiller  au 
malade  l’hydrothérapie  tiède  sous  forme  de  douches 
ou  de  bains  quotidiens.  Enfin,  dans  tous  les  cas 
légers,  la  guérison  pourra  être  obtenue,  sans  repos 
au  lit  et  sans  hydrothérapie,  simplement  par 
l’utilisation  rationnelle  d’un  médicament  très 
simple,  le  bromure  de  sodium. 

M.  Deven  a  préconisé  ainsi  le  mode  d’emploi 
du  bromure  de  sodium  prendre  au  milieu  des  deux 
principaux  repas  une  cuillerée  à  soupe  de  la  pré¬ 
paration  suivante  : 

Bromure  de  sodium .  20  grammes. 

Eau  distillée .  300  — 

De  malade  prend  ainsi  deux  grammes  par  jour 
du  médicament,  et  celui-ci,  étant  absorbé  au  milieu 
du  repas,  reste  eu  contact  prolongé  avec  la  mu¬ 
queuse  gastrique  et  peut  ainsi  atténuer  sa  sensi¬ 
bilité  excessive,'  ainsi  que  les  spasmes  des  orifices 
qui  sont  si  fréquemment  observés. 

MM.  Enriquez  et  Durand  préfèrent  au  bromure 
de  sodium  une  médication  antispasmodique  com¬ 
plexe,  constituée  par  V  association  de  camphre,  de 
belladone  et  de  jusquiame.  Ils  la  prescrivent  ainsi  : 


Camphre  monobroméj .  of,io 

Extrait  de  jusquiame .  08^,05 

Extrait  de  belladone . oBr,oi 


pour  une  pilule  ;  prendre  deux  de  ces  pilules 
par  jour. 

Des  résultats  aussi  favorables  peuvent,  être 
obtenus  par  la  prescription  du  mélange  suivant: 

Teinture  de  belladone .  )  _ 

Teinture  de  jusquiame .  >  aa  5  grammes. 

Teinture  de  valériane . ) 

à  prendre  par  gouttes  :  de  15  à  20  gouttes,  dans 

un  peu  d’eau,  au  début  de  chaque  repas. 

Actuellement,  nous  employons  de  préférence 
un  mélange  complexe  de  papavérine,  de  belladone 
et  d’opium,  qui  est  livré  par  le  commerce  sous  le 
nom  de  spasmalgine.  Nous  associons  ordinaire^ 
ment  la  spasmalgine  et  le  bromure]  de  cette  manière, 
nous  agissons  en  même  temps  sur  l’élément  spas¬ 
modique  et  sur  l’exagération  de  la  sécrétion  sali¬ 
vaire  qui  joue  un  si  grand  rôle  dans  l’apparition 
de  l’aérophagie.  Or  nous  avons  insisté  à  plusieurs 
reprises,  au  cours  de  ce  travail,  sur  l’action  impor¬ 
tante  de  l’aérophagie  dans  l’aggravation  de  l’hy- 
perkinésie  gastrique.  Celle-ci  disparaît  générale¬ 
ment  dès  que  le  malade  cesse  d’avaler  la  salive 
formée  en  excès. 

Par  cette  thérapeutique  très  simple,  nous  avons 
obtenu  des  résultats  vraiment  remarquables  qui 
peuvent  être  comparés  à  ceux  que  M.  Deven  a 
le  premier  signalés.  C’est  ainsi  que  nous  avons  pu 
faire  disparaître  en  quelques  jours  des  crises  de 
vomissements  incessants  rendant  impossible,  toute 
alimentation.  Nous  avons  pu  de  même  calmer  en 
quelques  semaines  des  douleurs  très  violentes 
accompagnées  de  vomissements  qui,  sur  la  foi 
d’un  examen  radiologique  mal  interprété,  avaient 
fait  porter  à  tort  le  diagnostic  d’ulcère  de  la  pe¬ 
tite  courbure. 

Pour  combattre  la  sialorrhée  et  l’aérophagie 
qui  en  est  la  conséquence  naturelle  chez  les  ner¬ 
veux,  M.  Deven  préfère  prescrire  le  carbonate  de 
bismuth  suivant  la  formule  suivante  : 

Carbonate  de  bismuth .  5  grammes. 

Gomme  arabique .  10  — 

Eau  distillée . 150  — 

De  cette  préparation  le  malade  prendra  une 
cuillerée  à  soupe  toutes  les  deux  heures  pendant  la 
première  semaine,  pnis  il  diminuera  progressive¬ 
ment  les  doses,  et  se  contentera  de  prendre  une 
cuillerée  à  soupe  dix  minutes  avant  chaque  repas. 
C’est  par  l’action  combinée  du  bismuth  et  du 
bromure  que  M.  Deven  a  pu  guérir  si  rapidement 
ses  deux  premiers  malades  atteints  de  chorée  de 
l’estomac. 

Dans  les  cas  particuliers  oîi  l’hyperkiuésie  gas¬ 
trique  provoque  de  la  diarrhée  post-prandiale^ 
nous  avons  obtenu  d’excellents  résultats  par  la 
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ptescription  du  mélange  de  Füld  destiné  à  calmei 
directement  l’hyperesthésie  de  la  muqueuse  gas¬ 
trique. 

■  Cette  médication  doit  se  formuler  de  la  manière 
suivante  :  dix  minutes  avant  chacun  des  trois 
repas,  donner  dans  un  peu  d’eau  10  gouttes  de 
la  solution  suivante  : 

Chlorhydrate  de  cocaïne;  j  ^  qB' lo 
Phosphate  de  codéine .  .  . .  ( 

Eau  distUlce .  10  centim.  cubes. 

Il  est  parfois  nécessaire,  dans  les  cas  rebelles, 
de  prescrire  en  même  temps  un  acide:  acide  chlor¬ 
hydrique  ou  acide  phosphorique.  Ce  dernier  a 
l’avantage  d'agir  à  la  fois  comme  acide  et  comme 
tonique  nerveux. 

Telles  sont  les  médications  simples  qui  suffisent 
toujours  à  faire  disparaître  eu  quelques  semaines 
les  multiples  manifestations  de  l’hypertouie  gas¬ 
trique.  Ta  seule  difficulté  réside  donc  dans  le  dia¬ 
gnostic  de  ce  trouble  de  la  contractibilité  de  l’es¬ 
tomac  ;  les  manifestations  cliniques  eu  sont  si 
diverses  que  leur  valeur  sémiologique  est  assez 
restreinte.  Heureusement  l’examen  radiologique 
permet  toujours  de  le  reconnaître  et  d’instituer 
ainsi  la  thérapeutique  apjjropriée. 


9  Février  1^24. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement  les  sécrétions  uré- 
tralcs  deviennent  moins  épaisses,  plus  claires,  moins 
abondantes  et  l’urine  s’éclaircit. 

P.  Bi,amoutier. 

Douze  cas  de  sympathectomie  pépi-artéplelle 
pour  ulcères  variqueux  de  Jambe. 

Ta  s^pathectomie  péri-artérielle  poin  traiter  les 
idcères  variqueux  de  jambe  est  une  méthode  qui,  entre 
les  mains  d’Ecot,  Miginiac,  Costantini,  Gemez,  Robi¬ 
neau,  Chaton,  Charrier,  a  donné  des  résultats  fort  inté^ 
ressauts. 

Bardon  et  Maïhby-Cornat  en  rapportent  12  nouveaux 
cas  (Sociclé  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Bordeaux, 
27  juillet  1923)  :  il  s’agissait  de  lésions  anciennes,  com¬ 
plexes,  rebelles  aux  traitements  antérieurs,  en  particu¬ 
lier  tant  au  repos  prolongé  qu’aux  cures  oijératoires 
(saphénectomie,  greffes).  Les  individus  opérés  étaient 
âgés  de  quarante-six  à  soixante-neuf  ans,  manouvriers  et 
tarés  généraux  (polysclérose). 

La  sympathectomie,  malgré  ces  conditions  très  défa¬ 
vorables,  s’est  montrée  étonnamment  efficace  dans  des 
délais  rapides.  Tous  les  idcères  ont  cicatrisé.  Les  suj ets  ont 
accusé  une  récupération  fonctionnelle  tout  à  fait  satis¬ 
faisante.  Chez  tous,  le  Wassermann  était  négatif.  Les 
accidents  sont  plus  à  redouter  sur  les  membres  variqueux 
atteints  d’artérite  avec  adhérences  péri-adventicielles, 
que  sur  tous  les  autres. 

P.  Bi.amoutiiîr. 
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L’essence  de  cèdre  dans  le  traitement  de  la 
blennorragie. 

Depuis  quelques  années,  des  recherches  multqjles 
sont  entreprises  dans  le  but  de  trouver  un  balsamique 
qui,  tout  en  ayant  les  mêmes  propriétés  thérapeutiques 
que  le  santal,  n’en  aurait  pas  les  inconvénients,  dont  les 
principaux  sont  l’intolérance  gastrique,  les  coliques,  les 
douleurs  lombaires  et,  au  point  de  vue  connuercial,  sou 
prix  élevé. 

Tant  (Bruxelles  médical,  20  décembre  1923)  a  expéri¬ 
menté  dans  ce  but  l’essence  de  cèdre  (essence  du  Cedrtis 
atlantica,  et  non  l’essence  provenant  de  certaines  espèces 
de  genévriers). 

Cet  auteur  prescrit  par  jour  dix  capsules  de  30  centi¬ 
grammes,  prises  deux  par  deux  avec  une  petite  quantité 
de  liquide.  Le  traitement  habituel  de  la  gonococcie  est 
en  outre  institué.  L’élhninatiou  de  ce  médicament  se  fait 
surtout  pax  voie  rénale,  mais  un  peu  aussi  par  la  salive  et 
par  la  voie  respirâtoire. 

Grâce  à  la  tolérance  parfaite  de  la  muqueuse  gastro¬ 
intestinale  et  du  rein  poiu:  l’essence  de  cèdre,  le  produit 
peut  être  pris  avec  une  quantité  minime  de  liquide,  de 
façon  à  obtenir  une  urine  ayant  im  pouvoir  thérapeutique 
élevé.  Tant  recommande  à  ses  malades  d’uriner  le  plus 
grand  nombre  de  fois  possible,  aflu  que  la  muqueuse 
soit  soumise  chaque  fois  à  l’action  du  médicament. 

L’élimiuation  de  l’essence  de  cèdre  atteint  son  maxi¬ 
mum  dès  la  deuxième  heure  et  va  progressivement  en 
diminuant  ;  toute  trace  de  cèdre  dans  l’urine  disparait 
au  plus  tard  huit  heures  après  l’absorption  de  la  der¬ 
nière  dose.  De  cette  constatation  découle  l’indication  de 
donner  l’essence  de  cèdre  à  doses  fractionnées  toutes  les 
deux  heures. 


Résultats  éloignés  de  908  cas  de  cancer  de 
l’utérus  traités  par  le  radium. 

Ce  court  article  de  Baieev  et  Hbai,y  (de  New-York) 
dans  VAtnerican  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology 
(vol.  VI,  n“  4,  octobre  1923,  p.  402),  qui  devra  être  lu 
en  entier  par  ceux  que  les  détails  techniques  du  traite¬ 
ment  intéressent,  est  le  résumé  d’une  hnportante  com¬ 
munication  à  la  Société  américaine  de  gynécologie. 

En  constant  perfectionnement,  les  méthodes  apportent 
chaque  année  une  statistique  plus  belle. 

Le  tableau  suivant  est  du  plus  haut  intérêt  (les  chiffres 
entre  parenthèses  représentent  le  nombre  de  cas  vivants 
le  lot  janvier  1923). 


Cancer 

Cancer 
du  coltà 
^alimi  e 

Cancer 

Cmicer 

divé. 

J 

Prophy. 

laxie, 

hysté- 

1915- ■ • 

iil;: 

1919  .. 

1921. . . 

24  il 

41  6) 

92  14 

85  31) 

80  (57) 

û  y 

27  (26) 

3  ji 

9  y 

16  (16) 

18  |i| 

35  (4 

43  5)  J 
37  14 1 

24  14 

29  (25) 

5  P, 

13  (12) 

i 

Ces  splendides  résultats  doivent  encourager.  Les  auteurs 
insistent  sur  l’organisation  du  follow-ttp  par  les  Social 
S  ervice  Workers  sans  lesquels  aucune  statistique  de 
cette  ampleur  ne  pourrait  être  obtenue. 

Robbrt  SouPAur.T. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLIERE. 


2273-24.  Corbeu,.  Imprimerie  CaÉXJi. 
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MÉTAPLASIE 

DES  TISSUS 

ET  CANCER  (ï) 


M.  P.  WENETRIER 


La  métaplasie  désigne  les  métamoriDlioses  patho¬ 
logiques  des  tissus  adultes,  complètement  évo¬ 
lués,  par  opposition  k\a.  différenciation ,  qui  repré¬ 
sente  la  transformation  normale  des  tissus  em¬ 
bryonnaires. 

Et  la  question  qui  se  pose  tout  d’abord,  réso¬ 
lue  en  sens  divers  par  les  auteurs,  est  de  savoir  si 
le  dogme  de  la  spécificité  cellulaire  s’oppose  à 
tout  changement  de  nature  des  cellules  adultes, 
si  la  spécificité  des  feuillets  blastodermiques  a 
imposé  à  leur  descendance  une  évolution  stricte¬ 
ment  limitée  dans  un  sens  constant  et  sans  varia¬ 
tion  possible,  ou  si,  au  contraire,  des  mutations 
presque  aussi  considérables  que  celles  du  dévelop¬ 
pement  embryonnaire  peuvent  encore  se  produire 
chez  l’adulte. 

Le  terme  métaplasie  a  été  imaginé  par  Vir¬ 
chow,  qui  comprit  sous  ce  nom  le  changement  des 
caractères  d’un  tissu  avec  persistance  des  cellules. 

Par  la  suite,  on  admit  que  le  processus  pouvait 
se  manifester  de  deux  manières  :  1°  par  transfor¬ 
mation  du  tissu  avec  persistance  des  cellules, 
donc  sans  néoformation  cellulaire  ;  2“  d’abord 
par  une  néoformation  cellulaire  {phase  néopla¬ 
sique)  suivie  d’une  différenciation,  soit  d’un  degré 
inférieur,  soit  dans  un  autre  sens  {phase  métapla¬ 
sique),  et  c’est  de  cette  manière  que  nombre  d’au¬ 
teurs  ont  entendu  la  métaplasie. 

Pour  mieux  comprendre  les  faits  à  examiner, 
il  est  utile  de  considérer  séparément  :  la  métapla¬ 
sie  des  éléments  épithéliaux  ;  la  métajjlasie  des 
éléments  conjonctifs  ;  la  métaplasie  épithéliale  et 
conjonctive.  Les  opinions  des  auteurs  varient  en 
effet  singulièrement  selon  la  catégorie  des  tissus 
considérés. 

Métaplasie  épithéliale.  —  Dans  la  première 
catégorie  de  faits  ci-dessus  indiquée,  où  la  méta- 
blasie  n’est  pas  précédée  d’une  néoformation 
cellulaire,  on  peut  ranger  toutes  les  modifications 
morphologiques,  d’origine  mécanique  ou  irrita- 
■ive,  où  l’altération  plus  ou  moins  accentuée  de  la 
'orme  des  cellules  ne  s’accompagne  pas  d’un  chan¬ 
gement  essentiel  de  leur  nature. 

Telles  sont,  par  exemple,  les  transformations 

(i)  Cet  article  est  extrait  de  la  nouvelle  édition  du  vo- 
ume  Cancer  (Traité  de  médecine  Gilbert  et  Carnot,  XIII) 
lui  paraîtra  prochainement. 
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d’un  épithélium  cylindrique,  en  cellules  cubiques 
ou  tout  à  fait  plates  sous  l’influence  de  l’excès  d< 
pression.  Il  n’y  a  là  qu’une  adaptation  des  cellulet 
aux  conditions  extérieures,  sans  que  leur  nature 
en  soit  altérée.  Ces  cellules  peuvent,  même  très 
modifiées,  conserver  en  grande  partie  leurs 
fonctions,  comme  nous  l’avons  observé  dans  les 
reins  polykystiques  (2),  dont  les  revêtements 
épithéliaux  complètement  aplatis  sont  encore 
capables  de  sécréter  un  liquide  urineux. 

D’ailleurs,  la  faculté  à! adaptation  morpholo¬ 
gique  des  cellules  épithéliales,  suivant  les  condi¬ 
tions  du  milieu,  est  assez  considérable  et  assez 
connue  pour  qu’il  soit  inutile  d’insister. 

Aussi  beaucoup  d’auteurs  se  refusent-ils  à  ran¬ 
ger  dans  la  métaplasie  ces  modifications  purement 
morphologiques.  C’est  pour  eux  nue  fausse  méta¬ 
plasie  (Lubarsch,  Oberling)  (3). 

Dans  les  états  irritatifs  et  inflammatoires  chro¬ 
niques,  des  modifications  plus  profondes  et  plus 
persistantes  s’observent.  Et  ici,  il  n’y  a  pas  seu¬ 
lement  transformation  avec  persistance  des  cel¬ 
lules,  il  y  a  également  prolifération  et  renouvel¬ 
lement  des  cellules.  Seulement  les  éléments  trans¬ 
formés  et  néoformés  n’ont  pas  acquis  une  diffé¬ 
renciation  normale,  mais  se  montrent  soit  dans  un 
état  de  différenciation  inférieure,  soit  sous  un  type 
complètement  indifférent.  Cela  se  traduit  dans  les 
glandes  par  l’uniformisation  des  éléments  des  culs- 
de-sac,  et  des  conduits  excréteurs,  si  fréquente 
dans  les  inflammations  chroniques  et  particuliè¬ 
rement  au  niveau  de  la  muqueuse  gastrique.  Il  n’y 
a  pas  ici,  à  proprement  parler,  changement  d’es¬ 
pèce  cellulaire,  tous  ces  éléments  étant  évidem¬ 
ment  de  même  souche,  et  les  modifications  qu’ils 
subissent  consistant  essentiellement  dans  la  dispa¬ 
rition  des  caractères  fonctionnels  les  plus  diffé¬ 
renciés. 

Cette  adaptation  des  éléments  cellulaires  aux 
cenditions  de  vie  anormale  produites  par  les  états 
inflammatoires  et  irritatifs  est  surtout  évidente 
dans  la  forme  de  métaplasie  la  plus  complète;  où 
l’on  assiste  au  remplacement  d’un  revêtement 
d’épithélium  cylindri()ue  par  un  épithélium  pavi- 
menteux  stratifié.  Il  s’agit  là  d’une  modification 
importante,  relativement  fréquente  et  particu¬ 
lièrement  intéressante  au  point  de  vue  de  l’étude 
du  cancer,  puisque  des  cancers  se  développent  aux 
dépens  de  ces  épithéliums  ainsi  modifiés  et  con¬ 
servent  le  type  cellulaire  anormal  dans  leur  évo¬ 
lution  néoplasique. 

Les  exemples  en  sont  nombreux.  La  transfor- 

(2)  MENETRIER  ct  AUBERTIN,  Rciii  polykystîquc  (Bull. 
Soc.  méd.  hôp..  1902). 

(3)  Ch.  Oberling,  Cancers  liélérouiorplies  et  métaplasie 
épithéliale  (Bull.  Assoc.  franç.  p.  l'élude  du  cancer,  1921). 
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iiiation  de  1  épithélium  C3diudrique  en  revêtement 
pavimenteux  stratifié  a,  en  effet,  été  observée  en 
de  nombreux  points  de  l’organisme  :  dans  les 
josses  nasales  (i),  oii  elle  constitue  le  substratum 
anatomique  de  l’ozène  ;  dans  les  muqueuses  respi¬ 
ratoires,  trachée,  bronches  et  ramifications  ter¬ 
minales  de  l’arbre  aérien  ;  dans  le  tube  digestif, 
au  niveau  du  rectum  ;  dans  les  voies  biliaires,  vési¬ 
cule,  conduits  ;  dans  le  canal  pancréatique  (2)  ; 
dans  les  voies  urinaires,  uretère  et  bassinet  du 
rein;  dans  utérus,  etc.. 

Dans  tous  ces  organes  ont  été  rencontrés  des 
cancers  de  type  métaplasique,  revêtant  les  appa¬ 
rences  de  l’épithéliome  pavimenteux  avec  ou  sans 
dégénération  cornée,  et  l’intérêt  de  ces  faits  est 
considérable  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  du 
cancer,  puisque  toutes  ces  modificatioiis  des  épi¬ 
théliums  sont  suscitées  par  des  irritations  et  des 
inflammations  chronicpies,  (jui  se  montrent  ainsi 
génératrices  du  processus  cancéreux.  Nous  aurons 
donc  à  y  revenir  plus  longuement  en  étudiant  les 
causes  du  processus. 

Cette  origine  irritative,  et  le  fait  que  ces  modi¬ 
fications  de  la  morphologie  épithéliale  représen¬ 
tent  une  adaptation  à  des  conditions  de  vie  anor¬ 
male,  une  sorte  de  réaction  de  défense  contre  les 
influences  nocives  extérieures,  est  prouvée  préci¬ 
sément  par  les  conditions  dans  lesquelles  ces 
lésions  ont  été  constatées.  Dans  les  voies  respira¬ 
toires,  c’est  au  cours  des  bronchites  chroniques,  des 
scléroses  pulmonaires,  de  la  tuberculose  fibreuse, 
des  jjneumonies  chroniques,  des  dilatations  des 
bronches  ;  dans  les  voies  biliaires  elles  sont  en 
rapport  avec  la  lithiase  vésiculaire  ;  avec  les  ré¬ 
trécissements  chronicpies  au  niveau  du  rectum; 
dans  les  voies  urinaires,  les  inflammations  chro¬ 
niques,  soit  calculeuscs,  soit  microbiennes,  s’en 
montrent  l’accompagnement  habituel. 

Aussi,  expérimentalement,  a-t-on  pu  repro¬ 
duire  quelques-unes  de  ces  altérations  en  imitant 
ces  irritations  pathologiques.  vSi  les  expériences 
d’Kichholz  (3),  qui  transplantait  chez  des  animaux 
des  revêtements  épithéliaux  cylindricpies  en  des 
régions  exposées  aux  traumatismes  n’ont  pas 
fourni  de  résultats  bien  probants,  celles  de  Fut- 
terer  (4)  ont  permis,  par  une  irritation  répétée  de  la 
muqueuse  gastrique  du  la])in,  d’obtenir  la  produc¬ 
tion  d’îlots  épidermicpies  à  son  niveau,  h'ischer  (5), 

(1)  .Sciionumann,  IJii-  lliuwaiulluii);  (Métaplasie)  des  Cyiin- 
derepithels  zu  Platteiiepitliel  in  de  Xasenholile  des  Meiiselien 
uiul  ihre  Bedeutuiig  fur  die  /lîtiologie  der  Ozena  {Virchow's 
Archiv.,  itjuj).  —  La  niétaidasie  n'est  pas  congénitale,  car,  sur 
.30  nouvean-nes.  Selioneinann  11  a  pas  trouvé  d’épithéiiuin 
[«iviinenteux  dans  les  fosses  nasiüi's. 

(2)  Oberling,  Huit.  Assoc.  franç.  p.  VHude  du  cancer,  lyzi. 

(3)  I’.  lîiciuioLTZ  ICxperinientelle  t'ntersucliungen  über 
lipitlielmetaplasie  {Lanscnbcck's  .Irchiv.,  lyoz). 

{4)  l'urtEKER,  l':rgcbnLs.se  der  allg.  Patli,  Ü.,  ii. 
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avec  des  injections  de  «  .Scharlachrot  »  dissous 
dans  l’éther  dans  la  glande  mammaire,  a  obtenu  la 
transformation  de  l’épithélium  des  conduits  ex¬ 
créteurs  en  épithélium  pavimenteux  stratifié. 

Kawamura,  chez  le  chien  et  le  chat,  pratitiue 
des  excisions  de  la  muqueuse  trachéale  et  retarde 
la  guérison  par  des  saignées  répétées.  Dans  deux 
cas  sur  douzç,  il  trouve  au  niveau  de  la  lésion  un 
tissu  inflammatoire  partiellement  lecouvert  d’épi¬ 
thélium  pavimenteux  stratifié. 

Y  a-t-il  réellement,  dans  les  faits  (lue  nous 
venons  d’énumérer,  un  changement  d’espèce  cellu¬ 
laire,  et  l’épithélium  pavimenteux  stratifié,  qui, 
dans  les  bronches  ou  les  voies  biliaires,  se  déve¬ 
loppe  au  lieu  et  place  de  l’épithélium  cjdindrique 
normal,  peut-il  être  considéré  comme  représen¬ 
tant  une  forme  cellulaire  également  différenciée 
et  équivalente  aux  revêtements  normaux  du  même 
type?  Cette  interprétation  ne  nous  jfaraît  pas  pro¬ 
bable.  Il  n’j'  a  pas,  pensons-nous,  à  proprement 
parler,  changement  d’espèce  cellulaire,  mais  adap¬ 
tation  réactionnelle  à  des  conditions  pathologiques. 

C’e.st  du  moins  la  conclusion  que  nous  avons 
tirée  de  l’étude  de  l’un  des  tj’pes  les  plus  caracté¬ 
ristiques  du  cancer  niétaplasique  Vépithéliome 
pavimenteux  broncho-pulmonaire  à  globes  épider¬ 
miques  ;  forme  fréquente,  car,  depuis  l’observation 
initiale  que  nous  en  avons  publiée  en  i88(j  (6), 
une  cim^uantaine  d’observations  en  ont  été  rap¬ 
portées. 

Ce  cancer  se  développe  également  aux  dépens  du 
revêtement  bronchique  et  du  revêtement  alvéo¬ 
laire,  l’un  et  l’autre  pouvant,  dans  les  inflamma¬ 
tions  chronitiues,  présenter  cette  modification  de 
structure  cpii  leur  donne  l’apparence  d’un  revête¬ 
ment  imvimenteux  à  plusieurs  couches.  Dans 
V épithéliome  qui  se  développe  consécutivement 
à  cette  transformation  irritative,  la  ressemblance 
avec  les  revêtements  d’origine  épidermique  est 
encore  comirlétée  ^rar  la  présence  d’agglomérats 
de  cellules  dégénérées,  tassées  en  bulbe  d’oignon 
et  ressemblant  aux  globes  cornés  de  l’épithé- 
lioma  pavimenteux  lolubé,  même  par  leurs  réac¬ 
tions  colorantes  qui  se  montrent  semblables  à 
celles  de  la  substance  cornée  de  l’épiderme.  Ce  ne 
sont  pourtant  que  des  ressemblances,  et  non  des 
caractères  d’identité.  Car  ces  cellules  polyédriques 
(jiii  constituent  le  revêtement  pavimenteux,  si 
elles  représentent  grossièrement  la  forme  des 
cellules  malpighiennes,  ne  possèdent  jfas  la  plu¬ 
part  des  détails  de  structure  caractéristiques  de  ces 
éléments  ;  les  éinnes,  les  filaments  exoplastiques, 

(5)  Fischer,  Die  experimentale  Kzrcuguiig  atypLsdief 
lîpithclwuelieruiigen  [MOncli.  mcd.  Wocli.,  iyo6). 

(ù)  1’.  MENETRIER,  Caiicer  primitif  du  puumoii  {Bull.  Soc. 
anal.,  188O). 


MENETRIËR.  —  MÉTAPLASIE  DES  TISSUS  ET  CANCER  147 


qui  les  relient  les  unes  aux  autres,  manquent  le 
plus  souvent,  ou  ne  sont  qu’incoraplètement 
ébauchés  ;  tandis  que  ces  particularités  sont  non 
seulement  conservées,  mais  même  exagérées  dans 
les  épithéliomes  malpighiens  typiques.  Et,  dans 
les  points  où  les  cellules  vont  subir  cette  transfor¬ 
mation  semblable  à  la  dégénération  cornée,  on  ne 
les  voit  pas  s’infiltrer  de  gouttelettes  d’éléidine, 
comme  dans  l’évolution  cornée  normale,  ou  au¬ 
tour  des  globes  épidermiques  du  cancer  malpi¬ 
ghien  typique.  Il  n’y  a  donc  ni  identité  dans  le 
processus,  ni  identité  dans  la  structure,  et  les  re¬ 
vêtements  pavimenteux,  ainsi  formés  aux  dépens 
des  revêtements  cylindriques,  représentent,  non 
un  type  cellulaire  de  différenciation  égale  au  pre¬ 
mier,  mais  une  adaptation  occasionnelle  et  patholo¬ 
gique  à  des  conditions  biologiques  anormales. 

C’est  néanmoins  une  mise  en  évidence  dans  des 
conditions  pathologiques  de  l'aptitude  adaptative 
des  éléments  cellulaires,  tout  à  fait  de  même 
ordre  que  rad_aptation  de  l’organisme  entier  aux 
conditions  du  milieu  extérieur.  Et  l’on  peut,  par 
d’autres  exemples,  mettre  en  parallèle  l’adaptation 
physiologique,  qui  se  transmet  héréditairement  et 
représente  une  fois  fixée  uri  état  entièrement  nor¬ 
mal,  et  l’adaptation  pathologique,  qui,  éventuelle¬ 
ment,  peut  aboutir  au  cancer. 

Si,  en  effet,  chez  l’homme,  la  muqueuse  buc¬ 
cale  est  pourvue  d’un  revêtement  épithélial  qui 
ne  se  recouvre  pas  d’une  couche  cornée  pro¬ 
tectrice,  le  fait  se  rencontre  normalement  chez 
les  herbivores,  dont  la  muqueuse  buccale  est 
adaptée  héréditàirement  à  se  défendre  contre 
les  actions  irritatives  multiples  en  rapport  avec 
leur  mode  d’alimentation.  Mais,  chez  l’homme 
même,  des  influences  pathologiques  peuvent  pro¬ 
voquer  une  semblable  adaptation  ;  les  actions 
irritatives  bien  connues  de  la  syphilis,  du  tabac 
amènent  l’apparition  d’une  transformation  cor¬ 
née,  la  leucoplasie,  au  niveau  d’un  revêtement 
épithélial  qui,  normalement,  n’en  présente  pas. 
C’est  une  métaplasie,  une  transformation  patholo¬ 
gique;  aussi  cet  épithélium  ainsi  modifié  est-il 
susceptible  d’une  évolution  cancéreuse,  particuliè¬ 
rement  fréquente.  Cela  contraste  évidemment 
avec  la  rareté  de  pareilles  lésions  chez  les  animaux, 
ainsi  que  Cadiot  l’a  montré  dans  une  communica- 
tioa  à  l’Académie  de  médecine  (1921).  Cette  diffé¬ 
rence  d’évolution  chez  l’homme  et  chez  l’animal, 
loin  de  fournir  un  argmnent  contre  l’origine  irri¬ 
tative  du  cancer,  nous  paraît  au  contraire  un  argu¬ 
ment  de  plus  à  l’appui,. puisque  la  muqueuse  des 
herbivores  est  héréditairement  adaptée  à  la  résis¬ 
tance  aux  agents  d'irritation,  tandis  que  celle  de 
l’homme,  non  adaptée  au  même  degré,  réagit  par 
une  modification  métaplasique,  premier  stade 


d’une  évolution  pathologique  que  nous  retrouve¬ 
rons  constamment  au  début  du  cancer,  non  seule¬ 
ment  de  la  bouche  ou  de  la  langue,  mais  encore  de 
tous  les  organes  et  tissus. 

Dans  ces  adaptations  à  des  conditions  patholo¬ 
giques  diverses,  on  peut  reconnaître,  —  et  c’est 
précisément  ce  que  soutiennent  les  partisans  de  la 
métaplasie  entendue  dans  le  sens  de  transforma¬ 
tion  des  espèces  cellulaires,  —  des  formes  ancestrales 
réapparaissant  dans  un  territoire  cellulaire  d’évo¬ 
lution  plus  avancée. 

Cette  opinion  est  parfaitement  admissible  pour 
certaines  métaplasies,  et  nous  envisagerons  ci- 
après  ces  modalités  évolutives.  Mais,  dans  les 
faits  que  nous  avons  considérés  précédemment, 
on  ne  peut  admettre  pourtant  que,  soit  dans  les 
bronches,  soit  dans  les  voies  biliaires,  la  vésicule, 
soit  encore  dans  les  voies  urinaires,  l’apparition 
d’un  épithélium  pavimenteux  stratifié  représente 
le  rappel  d’une  forme  antérieure  et  passagère  de 
Kévolution  embryologique  de  ces  éléments  ;  et 
comme,  d’autre  part,  toute  possibilité  d’une  subs¬ 
titution  d’un  épithélium  pavimenteux  normal 
venant  d’un  organe  voisin  est  exclue  par  les  condi¬ 
tions  mêmes  des  observ'ations,  il  faut  bien  admettre 
une  variation  anormale  des  cellules,  dans  des  limites 
très  étendues,  mais  naturellement  en  rapport  avec 
leurs  propriétés  essentielles,  leur  aptitude  à  s’ accom¬ 
moder  à  des  conditions  de  vie  très  différentes  et  à 
transmettre  en  générations  successives  ces  mor¬ 
phologies  nouvelles  à  leurs  descendantes. 

Cette  aptitude  à  la  transmission  des  caractères 
acquis  pathologiquement  a  d’ailleurs  été  démontrée 
expérimentalement  par  P.  Marie,  Clunet  et  Rau- 
lot-Dapointe  (i). 

Seulement  les  types  cellulaires  nouveaux,  ainsi 
formés,  ne  sauraient  être  considérés  comme  appar¬ 
tenant  à  des  formes,  normales,  à  des  différencia¬ 
tions  physiologiques.  Ce  sont  des  déviations  pa¬ 
thologiques  des  cellules  perturbées  dans  leurs  fonc¬ 
tions,  adaptées  à  des  conditions  de  vie  différentes 
de  celles  pour  lesquelles  leur  type  avait  été  héré¬ 
ditairement  fixé,  et  c’est  ce  que  traduit  précisé¬ 
ment  leur  anomalie  morphologique. 

Mais,  et  c’est  le  point  que  nous  allons  mainte¬ 
nant  aborder,  dans  leur  réaction  pathologique, 
les  cellules  peuvent  aussi  reproduire  des  formes 
différenciées,  avec  leurs  caractéristiques  essen¬ 
tielles,  et  cependant  tout  à  fait  différentes  de  la 
morphologie  du  terrain  matriciel  où  elles  se  ren¬ 
contrent.  Et  cependant  ces  formes  en  apparence 
nouvelles  ont  été,  à  une  certaine  époque,  des  formes 
normales  de  la  région,  ou  correspondent  à  une 

(i)  P.  Marie,  J.  Clunet,  G.  Raulox-I,apointe,  Hérédité 
des  caractères  acquis  chez  les  cellules  néoplasiques  (Bull, 
Assoc,  franç.  p.  l’étude  du  cancer,  1911). 
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évolution  physiologiquement  possible  du  tissu, 
siège  de  l’altération. 

Aussi,  pour  comprendre  et  interpréter  ces  formes 
de  métaplasie,  il  est  nécessaire  de  connaître  Yonio- 
génie  des  tissus  considérés,  les  morphologies  suc¬ 
cessives  pouvant  être  multiples  et  diverses.  Par 
exemple,  l’épithélium  qui  revêt  l’iesophage  passe 
normalement  et  successivement  par  les  formes 
d’épithélium  cylindrique,  cilié,  polygonal,  mu- 
{[ueux  cylindricpie  et  finalement  pavimenteux 
à  cellules  épineuses  (Schridde).  Ces  formes,  ren¬ 
contrées  dans  des  états  pathologiques,  i)euvent 
être  interprétées,  soit  comme  dues  à  un  nm’? 
de  la  différenciation,  ou  comme  régression  et 
dédifférenciation.  Mais  on  peut  également  penser 
(jue  la  projiriété  de  produire  de  telles  formes  cel¬ 
lulaires  persiste  dans  les  éléments  adultes  (jui  ont 
succédé  aux  formes  embryonnaires,  et  (pie  l’ap¬ 
parition  de  ces  cellules  de  dilïérenciation  diffé¬ 
rente  est  le  résultat,  non  de  la  conservation,  dans 
leur  état  primitif,  de  ces  éléments  au  milieu  du 
tissu  adulte,  mais  de  la  propriété  jiersistaiite  dans 
les  éléments  adultes  de  les  rejiroduire  dans  des 
conditions  particulières. 

ICt  c’est  pourcpioi  certaines  tumeurs  présentent 
simultanément  plusieurs  tyjjes  cellulaires,  plus 
ou  moins  différents,  et  jilus  ou  moins  différenciés. 
Au  lieu  d’iuvocpier,  pour  les  interpréter,  l’expli¬ 
cation  trop  facile  des  vestiges  embryonnaires, 
on  fient,  par  une  analyse  histologitpie  minutieuse, 
la  recherche  des  formes  de  passage  entre  les  divers 
t>q)es  cellulaires,  retrouver  persistantes  dans  une 
tumeur  de  l’adulte,  des  évolutions  semblid)les  à 
celles  de  la  période  embryonnaire. 

C’est  plus  iiarticulièrement  dans  les  htmenrs 
mixtes  de  la  région  cervico-faciale,  des  glandes 
salivaires,  (jue  ces  évolutions  cellulaires  ont  été 
observées  et  décrites  par  P.  Masson,  A.  Peyron 
et  nous- même  (1). 

Objet  d’étude  particulièrement  intéressant, 
comme  nous  le  verrons  cpiand  nous  étudierons  ces 
tumeurs,  jiuiscpi’il  iiermet  de  suivre  les  ér’olu- 
tions  diverses  d’une  même  souche  éiiithéliide 
aboutissant  éventuellement  aux  formes  mésen¬ 
chymateuses. 

Herrenschmidt  (2),  cpii  a  plus  ])articulièrement 
étudié  les  tumeurs  éiiithéliales  jiavimeiiteuses 
du  corps  thyroïde  et  les  métajilasies  pavimenteuses 
des  organes  génitaux  de  la  femme,  in.siste,  pour 
leur  interprétation,  sur  la  parenté  histogénicjue 
des  formes  épithéliales,  et  considère  (jue  la  niéta- 

(1)  P.  Mf-netruîr  et  A.  Pkyron-,  QucUiui'S  i-onsidt-ratioiis 
sur  l’IiistoRom'sc  et  l’oriKiiK'  dw  tumeurs  inrulmix-ides  dili-s 
mixtes  {liuU.  Assoc.  franc,  t-  l’àluilf  du  cancer,  i<)22). 

(2)  A.  llKRRENsensUDT,  Cardlioiiies  iiaviuieiiteux  du  c-orjrs 
tlijToîde.  ThiVie  de  Paris,  11)04.  -t  liroims  de  métaplasie 
épithéliale  {liiill.  .4ssac.  franç.  p.  l'cluilc  du  cancer,  igio). 
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plasie  vraie  consiste  en  «  la  simplification  non 
congénitale  d’nn  type  épithélial  différencié,  déter¬ 
minée  par  épanouissement  à  sa  place  du  type  col¬ 
latéral  immédiîitenient  inférieur  et  jihysiologi- 
(juement  latent,  sous  l’influence  de  causes  encore 
obscures  ». 

De  même  Oberling,  suivant  les  idées  de  son 
maître  P.  Masson,  ridmet  (pie  la  métaplasie  «  est 
la  réaction  cellulaire  envers  n’importe  (luel  fac¬ 
teur  cajtable  d’altérer  les  caractères  morpholo- 
gi(pies.  Da  cellule  reprend  dans  ces  conditions  les 
(ptalités  des  cellules  embryonnaires  de  son  esjtèce, 
et  devient  capable  de  fournir  des  éléments  mor- 
phologi(pies  variables  ». 

Il  est  encore  assez  difficile  de  préciser  jus(iu’à 
quel  point  ces  mutations  cellulaires  peuvent  être 
considérées  comme  appartenant  à  un  processus 
général.  Ivlles  semblent  se  rencontrer  surtout  dans 
les  tumeurs  de  certaines  régions  de  l’organisme, 
(pii  sont  précisément  celles  où,  par  suite  de  la 
complexité  du  développement,  les  anomalies 
sont  ])lus  particulièrement  fréquentes.  Quelle 
(pi’cn  soit  l’interiirétation,  elles  conservent  donc 
dans  leur  manifestation  un  caractère  plutfit  régio¬ 
nal. 

Pariiii  les  mécanismes  mis  en  jeu  par  les  proces¬ 
sus  inflammatoires  pour  modifier  la  morphologie 
des  cellules,  les  plus  importants  paraissent  tenir 
au  trouble  apporté  aux  fonctions  glandulaires. 
Déjà  le  simple  arrêt  de  la  fonction,  dans  les  glandes 
(huit  l’activité  est  intennitteute,  comme  la  ma¬ 
melle,  suffit  à  déterminer  un  état  atrophi(pie  re- 
mar(piable  des  épithéliums  et  une  uniformisation 
très  grande  de  leurs  revêtements. 

Des  troubles  jilus  profonds  apiiortés  par  la  sup- 
jiression  des  fonctions  sécrétoires  amènent  une 
])erturbati(in  morphologique  encore  plus  accusée, 
jiouv’ant  déterminer  une  orientation  nouvelle  de 
l’activité  fonctionnelle  des  cellules,  dont  le  tj^pe  se 
modifie  en  consé(picnce,  et  ainsi  une  glande  exo¬ 
crine  se  transforme  en  glande  endocrine. 

Dans  un  pancréas  modifié  par  une  inflammation 
ancienne,  nous  avons  vu,  au  niveau  de  la  paroi 
d’un  kyste  hémati(iue,  dans  le  tissu  fibreux  avoi¬ 
sinant,  une  transformation  étendue  des  épithé¬ 
liums  des  acini  glandulaires,  se  présentant  en 
nappes  diffuses  de  type  langheransien.  Cela  cor¬ 
respond,  sous  une  influence  pathologique,  aux 
évolutions  morphologiques  et  fonctionnelles  dé¬ 
crites  par  Dagtiesse  dans  cette  glande  :  transfor¬ 
mation  des  acini  en  cordons  insulaires  ;  reconsti¬ 
tution  d’acini  aux  dépens  des  cordons. 

P.  Jlasson  (3)  a  particulièrement  insisté  sur 
l’importance  de  la  polarisation  cellulaire  dans  les 

(  i)  Pdliirité  ix-llulairc-  et  structure  des  tumeurs  ixrrudoxales 
{UiiU.  .-issoc.  franç.  pour  l’Hude  du  cancer,  1922). 
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modifications  de  la  morphologie  des  tissus,  et  il 
a  apporté  à  l’appui  de  sa  démonstration  des 
exemples  des  plus  probants  et  des  plus  sugges¬ 
tifs  au  point  de  vue  de  l’interprétation  de  nom¬ 
breuses  forrnes  tumorales  encore  discutées.  Il 
décrit  ainsi  une  hyperplasie  endocrinienne  du  foie, 
où  le  tissu  tumoral  présente  des  apparences  de 
pseudo-hypernéphrorne,  et  dont  il  attribue  l’ori¬ 
gine  à  l’absence  de  conduits  excréteurs  biliaires 
dans  toute  la  région  intéressée  :  la  cellule  hépa¬ 
tique  normalement  bipolaire,  à  la  fois  exocrine 
et  endocrine,  étant  ici  réduitq  à  l’état  de  cellule 
uniquement  endocrine. 

De  semblables  modifications  de  polarité  lui 
paraissent  également  causes  des  modifications 
plus  complètes  dont  nous  parlerons  ci-après. 

La  métaplasie  conjonctive.  —  Pour  les  élé¬ 
ments  des  tissus  conjonctifs,  conjonctivo-vascu- 
laires  onmésenchymateux,  la  spécificité  cellulaire 
n’a  jamais  été  admise  avec  la  même  rigueur  que 
pour  les  tissus  épithéliaux.  Les  changements  mor¬ 
phologiques  sont,  en  effet,  trop  importants  et 
trop  fréquents  pour  prêter  aux  mêmes  contro¬ 
verses  qu’en  ce  qui  concerne  la  métaplasie  épi¬ 
théliale.  Tous  ces  éléments  se  comportent  comme 
de  même  souche  et  de  même  race,  tout  en  se  pré¬ 
sentant  cependant  sous  des  apparences  assez 
variées  pour  permettre  de  penser  à  des  espèces 
distinctes. 

La  transformation  du  tissu  conjonctif  commun 
en, tissu  muqueux,  adipeux,  cartilagineiix,  osseux 
est  possible,  et  l’on  ne  saurait  tracer  de  hmites 
à  la  variabilité  de  ces  éléments. 

Dans  les  évolutions  néoplasiques,  cette  même 
variabihté  se  retrouve,  et  les  modifications  mor¬ 
phologiques  sont  d’autant  plus  importantes  qu’en 
raison  de  la  perturbation  fonctionnelle,  l’élabora¬ 
tion  des  substances  intercellulaires  qui  tiennent 
une  si  grande  place  dans  la  physionomie  de  ces 
tissus  est  plus  ou  moins  complètement  perturbée, 
d’où  un  changement  complet  dans  leurs  appa¬ 
rences. 

C’est  là  un  point  sur  lequel  les  travaux  de  La- 
guesse  et  fie  Studnicka,  sur  le  rôle  des  exoplasmes 
dans  la  genèse  des  substances  intercellulaires,  de 
Nageotte  (i)  sur  leur  constitution  aux  dépens  de 
la  lymphe  interstitielle  et  du  plasma  sanguin, 
ont  apporté  des  notions  nouvelles  d’importance 
majeure  au  point  de  vue  de  l’interprétation  des 
formations  néoplasiques. 

La  métaplasie  épithéliale  et  conjonctive 
combinée.  —  D’après  un  nombre  d’observateurs 
de  plus  en  plus  grand  aujourd’hui,  les  évolutions 
'  (i)  J.  Nageotte,  1,’orgaiiisatioii  de  la  matière  dans  ses  rap¬ 
ports  avec  la  vie.  Paris,  igas. 


cellulaires  ne  sont  pas  bornées  aux  mutations 
cellulaires  des  éléments  .épithéliaux  entre  eux, 
des  éléments  mésenchymateux  entre  eux,  lais¬ 
sant  une  barrière  entre  ces  deux  classes  de  tissus. 
Mais,  chez  l’adulte  comme  chez  l’embryon,  on 
peut  également  observer  la  transformation  des 
uns  dans  les  autres. 

En  premier  lieu,  la  transformation  des  élé¬ 
ments  conjonctifs  en  tissus  multiples;  et  notam¬ 
ment  épithéliaux,  fut  soutenue  autrefois  par 
Virchow,  qui  admettait  que  les  éléments  conjonc¬ 
tifs,  revenus  par  proHfération  à  Vétat  embryon¬ 
naire,  pouvaient  donner  naissance  à  toutes  les 
formes  cellulaires  ;  le  tissu  conjonctif  était  ainsi 
considéré  comme  la  matrice  des  tumeurs. 

Cette  théorie,  qui  correspondait  en  somme  à 
admettre  V indifférence  absolue  et  la  potentialité 
indéfinie  des  éléments  conjonctifs  revenus  à  l’état 
embryonnaire,  a  été  complètement  abandonnée, 
et  remplacée  pour  un  temps  par  la  conception  d’une 
spécificité  cellulaire,  posant  en  principe  la  stricte 
filiation  des  cellules,  aussi  bien  néoplasiques  que 
normales,  se  reproduisant  en  éléments  ejusdem 
natures,  à  partir  du  stade  de  différenciation  com¬ 
plète. 

Mais  on  est  depuis,  revenu  .sur  cette  Umitation 
trop  étroite.  Les  faits  de  métaplasie  épithéliale, 
précédemment  considérés,  sont  déjà  une  démons¬ 
tration  de  ce  fait  que  la  mutation  cellulaire 
aboutit  à  la  production  de  types  cellulaires 
d’autre  morphologie  et  d’autre  nature  que  les 
éléments  générateurs.  Maintenant  la  mutation 
d’épithélium  en  tissu  conjonctif  est  admise  par 
nombre  d’observateurs. 

C’est  le  processus  normal  du  développement 
embryonnaire,  où  les  premiers  éléments  formés 
sont  de  type  épithélial  et  qui,  donnant  naissance 
à  tous  les  tissus  du  corps,  sont  par  là  générateurs 
d’éléments  conjonctivo- vasculaires  de  formation 
secondaire  (mésenchyme)  ;  et  c’est  ce  processus 
normal  du  développement  de  l’embryon  que  ces 
observateurs  pensent  retrouver  chez  l’adulte, 
manifesté  soit  -dans  les  processus  régénératifs, 
soit  dans  les  évolutions  néoplasiques. 

Retterer  (2),  depuis  1882,  s'est  fait  le  protago¬ 
niste  de  cette  opinion  ;  d’abord  en  soutenant 

(2)  Ed.  Retterer,  De  la  métaplasie  {Bull,  de  l'Assoc, 
franç.  p.  l’étude  du  cancer,  igig).  —  En.  Retterer  et  A.  Ee- 
ElÈVRE,  Ea  di£fére:idatiou  cellulaire  et  l’iûstogenèse  se  font 
dans  les  néoplasies  d’après  les  mêmes  lois  que  dans  les  tissus 
normaux  {Ibid.,  igio).  —  E’état  fonctionnel  et  les  conditions 
biologiques  modifient  la  taille,  la  structure  et  les  trmisforma- 
tions  cellulaires  des  téguments  {Ibid.,  igio). , —  En.  Rette¬ 
rer,  Recherches  expérimentales  sur  l’hyperplasie  épithéliale 
et  sur  les  transformations  de  l’épithélium  en  tissu  conjonctif 
(C.  R.  Acad,  des  sciences,  1903). 
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l’origine  épithéliale  des  formations  lymphoïdes, 
de  l’amygdale,  des  follicules  clos  ;  puis  chez 
l’adulte,  en  provoquant  expérimentalement,  par 
des  irritations  mécaniques  ou  traumatiques  répé¬ 
tées  des  muqueuses,  la  transformation  en  élé¬ 
ments  conjonctifs  des  éléments  épithéUaux  de  la 
couche  génératrice  de  l’épiderme.  1,’observation 
des  greffes  testiculaires  lui  aurait  de  même 
montré  l’évolution  en  tissu  lymphoïde  des  élé¬ 
ments  des  tubes  séminifères.  Enfin,  dans  un  cas 
de  cancer  du  pharynx,  il  décrit  les  bourgeons 
épithéliaux  s’entourant  de  tissu  réticulé,  par  la 
division  mitotique  de  leurs  éléments  en  donnant 
ainsi  naissance  à  une  couche  conjonctive  périphé¬ 
rique. 

Pour  lui,  ces  phénomènes  sont  la  reproduction 
du  développement  normal.  Ea  cellule  épithéliale, 
qui  a  persisté  chez  l’adulte  sous  la  forme  et  l’ar¬ 
rangement  que  présentaient  les  cellules  de 
l’ébauche  embryonnaire,  est  susceptible  d’évo¬ 
luer  en  tissu  conjonctif  sous  des  influences  di¬ 
verses,  et  notamment  lorsque,  des  facteurs  in¬ 
ternes  ou  externes  activant  sa  nutrition,  elle  se 
transforme  en  éléments  conjonctifs  et  vasculaires. 
La  cellule  conjonctive  représente  pour  lui  un  élé¬ 
ment  f)lus  différencié,  plus  âgé  ;  aussi  ne  saurait- 
elle  retourner  au  stade  épithéhal,  comme  l’ad¬ 
mettait  Virchow,  et  comme  depuis  G.  de  Rou- 
ville  (i)  l’a  encore  soutenu. 

Après  Retterer,  de  nombreux  auteurs  ont  admis 
la  métaplasie  conjonctive  des  cellules  épithé¬ 
liales  ;  Hauser,  Ribbert  pensent  que  les  cellules 
épithéhales  isolées  en  milieu  conjonctif  peuvent 
se  transformer  en  cellules  connectives  ;  et 
encore,  avec  des  interprétations  diverses,  Krom- 
pecher  (2),  Kromayer,  Ricker  et  Erich,  etc.  ont 
soutenu  des  opinions  semblables. 

En  1910,  Alezais  et  Peyron  (3)  ont  exposé  la 
genèse  d’éléments  connectifç  aux  dépens  des  cel¬ 
lules  épithéliales  des;  tumeurs  mixtes  para- 
buccales.  Et  Peyron,  dans  ses  travaux  sur  l’his¬ 
togenèse  des  chondromes,  a  suivi  des  évolutions 
de  même  ordre  montrant  que  la  genèse  des  élé¬ 
ments  myxomqteux  ou  cartilagineux  des  tumeurs 
parabuccales  et  celle  des  éléments  spéciaux  de 
la  chorde,  cellules  vacuolaires,  physahphores,  for- 

(1)  G.  DE  Rouville,  Du  tissu  conjonctif  comme  régéné¬ 
rateur  des  épithéliums.  ïlièse  de  la  Faculté  des  sciences, 

(2)  Krompecher,  ZiegUes  BeUrâge,  1904.  Ueber  Verbin- 
dungen,  Uebergange  und  üiiwandlungen  zwischen  Epithel, 
Endothel  und  Bindegewebe  bd  Embryonen  niederen  Wirbel- 
tiereuundGesdiwulsteu.Zur  Histogenèse  und  Morphologie  der 
Mischgescliwülste  der  Haut  souvic  der  Speidiel  und  Sdildm- 
drüscn  (Ziegler's  Beilràge,  1908). 

(3)  Alezais  et  Peykon,  Réunion  biologique  de  Marseille 
(C.  R.  Soc.  Biologie,  1910). 


mations  collagènes,  ne  représentent  qu’un  cas 
particulier  des  évolutions  des  épithéliomes  réti¬ 
culés. 

Les  études  de  Masson  et  de  Peyron  (4)  sont  par¬ 
ticulièrement  à  mentionner  à  ce  point  de  vue, 
s’appliquant  spécialement  aux  processus  néopla¬ 
siques.  Dans  leur  travail  sur  les  tumeurs  mixtes 
des  glandes  sahvaires,  abordant  le  problème  de  la 
spécificité  cellulaire,  ils  montrent  dans  les  élé¬ 
ments  multiples  qui  constituent  ces  tumeurs  «  le 
terme  ultime  des  différenciations  possibles  d’une 
même  lignée  cellulaire  ».  Le  phénomène  de  trans¬ 
formation  s’accuse  par  une  véritable  inversion  de 
la  polarité  cellulaire.  Normalement  les  cellules 
présentent  une  polarité  histo -physiologique  définie 
par  la  position  et  les  rapports  réciproques  de  la 
basale,  du  noyau  et  du  centrosome.  La  ligne  qui 
unit  ces  points  définit  l’axe  cellulaire  dont  le  pôle 
fonctionnel  est  toujours  le  plus  voisin  du  centro¬ 
some.  Par  suite  de  l’inversion,  les  cellules  épi- 
théhales  accumulent  leur  sécrétion  mucigène 
dans  les  espaces  intercellulaires,  déterminant  la 
rupture  des  filaments  d’union  et  l’effilochage  des 
masses  épithéliales,  dont  les  cellules  prennent  les 
apparences  des  éléments  conjonctifs.  L’argument 
décisif  est  tiré  de  l’apparition  à  leur  pourtour  d’une 
substance  fondamentale  collagène. 

Les  mêmes  auteurs  pensent  avoir  observé  dans 
des  épithéhomes  cutanés  de  la  face  (dans  certains 
cas  à  la  vérité  rares)  une  double  évolution  vers 
le  type  épithélial  et  vers  le  t3q)e  connectif  des  élé¬ 
ments  épithéhaux  matriciels. 

Dans  les  nævi  enfin,  ils  admettent  également  la 
transformation  conjonctive,  voire  même  muscu¬ 
laire,  de  ceUulès  d’origine  épithéhale. 

Nous  sommes  également  revenu  sur  ces  faits 
avec  Peyron  dans  notre  étude  sur  l’histogenèse 
et  l’origine  des  tumeurs  mixtes  parabuccales  (5). 
En  somme,  de  ces  divers  travaux,  ü  résulte  que  les 
conceptions  anciennes  doivent  à  ce  point  de  vue 
être  modifiées  et  que,  dans  l’interprétation  des 
évolutions  néoplasiques,  il  faut  tenir  compte  de 
ces  données  pour  l’exphcation  des  particularités 
constitutives  d’un  grand  nombre  de  néoplasmes. 

(4)  Masson  et  Peyron,  Spécificité  cellulaire  et  tumeurs 
mixtes  {BuU.Assoc.  franç.p,  l’élude  du  cancer,  1914).  —  Hart¬ 
mann,  Bergeret  et  Peyron,  Deux  cas  de  mélanomes  (Ibid., 
igi8).  —  P.  Masson,  Essai  sur  les  tumeurs  næviques 
(Ibid.,  1921). 

(5)  P.  MENETRIER  et  A.  PEYRON,  Bull  Assoc  franç.  p. 
l’étude  du  cancer,  1922. 
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ly’étude  du  cancer  expérimental  a  fait  dans  ces 
dernières  années  de  très  grands  progrès,  grâce  à 
la  découverte  de  procédés  nouveaux  qui  permet¬ 
tent  de  produire  à  volonté  le  cancer  cliez  les  ani¬ 
maux  de  laboratoire.  G’ est  ainsi  que  se  sont  fait 
jour  un  certain  nombre  de  notions  récentes  tou¬ 
chant  aux  divers  problèmes  du  cancer  ;  ce  sont 
elles  que  je  me  propose  d’exposer  ici. 

Pour  provoquer  artificiellement  le  cancer,  on 
possède  aujourd’hui  différents  moyens. 

On  peut  employer  les  rayons  X,  mais  c’est  là 
une  îuéthode  peu  pratique  et  qui  demande  une 
ou  plusieurs  années  pour  aboutir  à  des  résultats 
(J.  Clunet,  Bruno-Bloch).  On  peut  utiliser  aussi 
des  agents  chimiques  comme  le  goudron  et  ses 
dérivés,  ou  encore  des  parasites,  comme  le  spi- 
ropt'ere  de  Fibiger  ou  le  Cysticercus  fasciolaris 
(Bullock  et  Curtis). 

Je  ne  retiendrai  ici  que  les  deux  principaux 
types  de  cancer  expérimental  :  le  cancer  spiro- 
ptérien  et  le.  cancer  du  goudron,  qui  sont  les  plus 
couramment  employés. 

Le.  cancer  spiropiérien  de  Fibiger  s’obtient  faci¬ 
lement  chez  le  rat-pie  ou  le  rat-mulot,  plus  diffi¬ 
cilement  chez  la  souris,  au  moyen  d’un  nématode, 
le  Spiroptera  neoplastica  parasite  du  rat-pie  a, 
comme  hôte  intermédiaire  la  blatte.  En  nourrissant 
les  surmulots  avec  des  blattes  infectées  de  spirop- 
tères,  Fibiger  a  pu  reproduire  expérimentalement, 
dans  une  proportion  de  53  p.  100,  la  tumeur  qu’il 
avait  rencontrée  chez  le  rat,  c’est-à-dire  un 
cancer  malpighien  de  l’estomac  ou  de  la  langue 
avec  métastases  gangliopnaires. 

Si  la  production  expérimentale  du  cancer 
spirojptérien  n’est  guère  utilisée  dans  les  labora¬ 
toires,  la  faute  eu  revient  sans  aucun  doute  à  mon 
savant  collègue  Fibiger  qui  a  .fait  preuve,  en  la 
matière,  d’un  véritable  éclectisme  scientifique  en 
se  faisant  le  vulgarisateur  d’une  autre  méthode, 
récemment  découverte  au  Japon  par  Yamaghiwa 
et  Itchikawa,  parce  qu’elle  lui  parut  d’uu  usage 
plus  pratique. 

Ee  cancer,  du  goudron  de  Yamaghiwa  et  Itehi- 
kawa  est  un  procédé  universellement  employé 
à  l’heure  actuelle  dans  tous  les  laboratoires  où 


l’on  étudie  le  cancer.  Grâce  à  la  faciUté  et  à  la 
sûreté  de  la  méthode,  ainsi  qu’au  pourcentage  des 
résultats  positifs,  la  production  du  cancer  par 
badigeonnage  au  goudron  doit  être  considérée 
comme  un  procédé  classique  d’expérimentation, 

A  deux  reprises  déjà,  la  question  du  cancer  du 
goudron  a  fait  l’objet  de  rapports  à  des  réunions 
scientifiques.  En  1922,  une  Conférence  inter¬ 
nationale  pour  l’étude  du  cancer  expérimental 
du  goudron  a  été  tenue  à  Amsterdam,  et  en  1923, 
au  Congrès  du  cancer  de  Strasbourg  (i),  le  cancer 
du  goudron  a  été  l’objet  de  plusieurs  rapports 
et  de  nombreuses  communications. 

Ees  notions  qui  découlent  de  l'étude  du  cancer 
expérimental  peuvent  être  groupées,  d'une  façon 
un  peu  schématique  mais  utile  pour  la  clarté  de 
l’exposition,  sous"  deux  chefs,  suivant  qn’elles  inté¬ 
ressent  l’étiologie  et  la  pathogénie  ou  la  biologie 
du  cancer. 

A.  —  Notions  d’ordre  pathogénique 
et  étiojogique. 

Si  pendant  longtemps  la  tendance  de  tous  les 
chercheurs  était  orientée  vers  l’idée  d'une  cause 
unique  du  cancer,  cause  microbienne,  parasitaire 
ou  autre,  il  n’en  est  plus  de  même  aujourd’hui, 
En  effet,  le  fait  de  pouvoir  provoquer  chez  l’ani¬ 
mal  du  cancer  par  des  procédés  aussi  différents 
que  les  rayons  X,  le  goudron  ou  le  spiroptère  est 
venu  mettre  'en  évidence  la  multiplicité  des  causes 
du,  cancer,  notion  nouvelle  et  de  la  plus  haute 
importance  du  point  de  vue  pratique,  comme  du 
point  de  vue  doctrinal. 

E’étude  du  cancer  du  goudron,  permettant  de 
suivre  pas  à  pas  les  phénomènes  du  début  de  la 
cancérisation  cellulaire,  a  permis  de  reconnaître 
l’existence  d’une  longue  période  de  latence  qui 
sépare  le  moment  du' début  des  applications  de 
goudron  de  celui  où  apparaissent  les  pre¬ 
mières  .  altérations  des  tissus,  ainsi  qu’il  ressort 
des  observations  faites  simultanément  par  Bang 
au  Danemark  et  par  Eeitch  à  Eondres. 
Cette  période  de  latence  est  absolument  silen-' 
cieuse  et  rien  ne  permet  de  découvrir  au  micro¬ 
scope  quelles  seront  les  cellules  qui  vont  se  mettre 
à  proliférer.  Il  s’agit,  comme  le  dit  Bang,  d’une 
période  de  malignité  biologique,  qui  s’écoule 
depuis  le  moment  où  le  badigeonnage  a  rendu  les 
cellules  biologiquement  malignes  jusqu’à  celui 
où  apparaissent  les  signes  morphologiques  de  la 
cellule  cancéreuse. 

(i)  Four  les  indications  l)ibUographique.s  des  travaux  cités 
(Inns  cet  articJq,  je  renvoie  aux  deux  volumes  (jui  contieiiDGiit 
les  Rapports  et  les  Discussions  du  Congrès  de  Strasbourg, 
juillet  1523  (Masson  et  C>",  édit.,  Paris). 
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Fibiger,  dans  ses  expériences  sur  le  cancer 
spiroptérien,  avait  noté  des  faits  analogues  ; 
le  carcinome  augmentant  sa  croissance  même 
lorsque  le  nématode  ne  se  retrouve  plus  dans  les 
tumeurs.  Ces  constatations  sont  d’ailleurs  con¬ 
formes  à  celles  tirées  de  l’observation  clinique, 
où  l’on  connaît  des  cas  de  cancer  airparus  chez 
les  ramoneurs,  les  ouvriers  des  usines  d’ani¬ 
line  ou  les  radlographes,  longtemps  après  la 
suppression  des  agents  irritatifs. 

De  la  notion  de  cette  «  phase  de  latence  » 
découle  une  déduction  pratique  importante,  signa¬ 
lée  par  Fibiger,  à  savoir  que  la  cause  du  cancer 
peut  avoir  disparu  depuis  longtemps  au  moment 
où  apparaissent  les  premiers  phénomènes  appré¬ 
ciables;  c’est  là  ce  qui  expUque  vraisemblablement 
pourquoi,  en  cUnique,  on  recherche  souvent  en 
vain  le  point  de  départ  d’une  tumeur  maligne. 

ha  question  des  rapports  des  parasites  avec 
les  tumeurs  malignes  était  soutenue,  on  le  sait, 
depuis  de  nombreuses  années,  à  la  suite  des  inté¬ 
ressants  travaux  de  Borrel.  Or,  le  cancer  spiro¬ 
ptérien  est  venu  apporter  pour  la  première  fois  une 
démonstration  expérimentale  du  lien  ou  des  rap¬ 
ports  existants  entre  les  parasites  et  le  cancer. 
Des  expériences  récentes  de  Bullock  et  Curtis, 
qui  ont  provoqué  du  sarcome  du  foie  chez  le  rat, 
en  faisant  ingérer  à  ces  animaux  des  œufs  du 
Ttenia  crassicolis,  sont  venues  confirmer  cette 
notion  ;  ce  qui  a  i)ermis  à  Borrel  et  aux  partisans 
de  la  théorie  parasitaire  du  cancer  de  voir  là  une 
nouvelle  preuve  d’une  idée  qui  leur  était  chère. 

IVIais  il  est  intéressant  de  noter  que  Fibiger,  le 
promoteur  de  la  méthode  du  cancer  spiroptérien, 
s’est  i)rudenmient  gardé  de  tirer  de  ses  expé¬ 
riences  autre  chose  que  ce  qu’elles  pouvaient 
démontrer  :  à  savoir,  la  coïncidence  possible  des 
parasites  et  des  tumeurs,  sans  oublier  les  nombreux 
faits  dans  lesquels  des  tumeurs  existent  en  de¬ 
hors  de  la  présence  de  parasite. 

Avec  Fibiger  et  avec  nombre  d’autres  auteurs, 
je  crois  qu’à  l’heure  actuelle,  l’état  de  nos  con¬ 
naissances  ne  nous  pennet  nullement  d'accepter 
riiyijothèse  de  l’origine  parasitaire  du  cancer  dans 
son  ensemble,  ni  celle  de  Borrel  qui  considère 
^e  parasite  comme  le  vecteur  du  virus  du  can¬ 
cer.  De  parasite  semble  être  un  «  agent  provo¬ 
cateur  »  du  cancer  au  même  titre  que  le  gou¬ 
dron,  la  paraffine  ou  d’autres  agents  chimiques  ou 
physiques,  et  rien  de  ])lus. 

Ces  différentes  considérations  d’ordre  patho¬ 
génique  nouvelles  mettent  donc  bien  en  évidence 
la  niidtiplicité  des  causes  du  cancer;  elles  doivent 
faire  abandonner  définitivement  l’idée  de  la 
contagion  possible  du  cancer, 
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Des  recherches  expérimentales  sur  le  cancer 
ont  également  apporté  des  documents  nouveaux 
relatifs  à  V étiologie  générale  du  cancer,  aussi  bien 
en  ce  qui  concerne  les  facteurs  de  prédisposition 
générale  que  les  facteurs  de  prédisposition  locale 
de  la  maladie. 

C’est  ainsi  qu’on  a  observé  chez  les  animaux  une 
prédisposition  individuelle  à  l’égard  du  cancer 
provoqué.  Fibiger  a  montré  que  les  lésions  pro¬ 
duites  par  le  spiroptère,  chez  des  animaux  de 
même  âge,  de  même  élevage,  placés  dans  les 
mêmes  conditions  et  infectés  à  la  même  époque, 
ne  provoquent  pas  toujours  des  lésions  identiques. 
Chez  certains  rats,  ces  lésions  ne  sont  que  des 
papillomes  ou  des  hyperplasies  épithéliales  à 
évolution  bénigne,  chez  d’autres  au  contraire 
des  épithéliomas  infiltrants. 

Au  cours  de  recherches  personnelles,  j’ai  vu  dans 
le  cancer  du  goudron  des  faits  analogues  à  ceux 
signalés  par  Fibiger  dans  le  cancer  spiroptérien  : 
le  goudron  ne  provoque  pas  chez  les  mêmes  ani¬ 
maux  les  mêmes  effets  dans  le  même  temps. 
Au  240®  jour  après  le  badigeonnage,  par  exemple, 
certaines  souris  présentent  des  tumeurs  malignes  ; 
d’autres,  des  tumeurs  bénignes  ;  d’autres,  des 
tumeurs  qui  ont  régressé  et  disparu  ;  d’autres 
souris  enfin  sont  réfractaires  à  tout  processus 
néoplasique,  les  conditions  de  l’expérience  étant 
très  exactement  les  mêmes.  Ces  différences  ont 
porté  sur  des  souris  d’un  même  élevage,  de  même 
âge,  souvent  de  même  portée,  vivant  dans  la 
même  cage,  et  qui  toutes  ont  été  badigeonnées 
avec  la  même  solution  de  goudron  {Bull.  Acad, 
de  médecine,  mars  1922). 

De  tels  résultats  mettent  donc  en  valeur  la 
différence  assez  importante  qui  existe  dans  l’état 
de  réceptivité  des  animatix  d’une  même  espèce 
et  l’importance  du  rôle  joué  par  le  facteur  terrain. 
Ils  montrent  qu’il  existe  dans  la  production 
expérimentale  du  cancer,  comme  dans  le  cancer 
greffes,  une  immunité  naturelle  propre  à  cer¬ 
tains  individus  ;  ils  montrent  aussi  la  prédispo¬ 
sition  de  certains  animaux  à  faire  des  tumeurs 
bénignes,  et  d’autres  à  faire  du  cancer. 

De  plus,  au  Congrès  de  Strasbourg,  j’ai  apporté 
avec  Deroux  et  Peyre  des  documents  relatifs 
à  l’influence  du  siège  du  badigeonnage  sur  l’éclo¬ 
sion  des  tumeurs.  Des  expériences  entreprises 
à  cet  effet  nous  ont  montré  que  dans  les  badi¬ 
geonnages  en  traînée,  les  tumeurs  apparaissaient 
avec  une  électivité  remarquable  dans  la  région 
interscapulaire.  Dans  les  cas  de  tumeurs  mul¬ 
tiples  le  long  de  la  traînée  goudronnée,  les  pre¬ 
mières  lésions  naissent  toujours  au  niveau  de  la 
nuque  et  sont  toujours  plus  volumineuses  et  plus 
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malignes  que  celles  de  la  région  dorsale  ou  de  la 
région  sacrée.  Ces  faits  démontrent  que  les  diverses 
régions  de  la  peau  d’un  même  animal  ne  sont  pas 
également  aptes  à  produire  du  cancer  malpi¬ 
ghien  ;  ils  permettent  de  conclure  à  l’existence 
d’une  prédisposition  locale,  à  tme  influence  locale 
du  facteur  terrain. 

Il  faut  remarquer  que  la  prédisposition  indi¬ 
viduelle  des  animaux  au  cancer  provoqué  n’est 
pas  en  rapport  avec  l'âge.  Fibiger  a  vu  le  cancer 
spiroptérien  se  développer  chez  des  rats  jeunes  et 
Bang  a  noté,  dans  ses  expériences,  que  le  cancer 
évoluait  avec  la  même  fréquence  et  la  même 
rapidité  chez  les  souris  jeunes  que  chez  les 
souris  adultes.  Ba  doctrine  généralement  admise 
de  l’importance  de  l’âge  sur  l’éclosion  du 
cancer  a  donc  besoin  d’être  revisée  :  c’est  l’opi¬ 
nion  de  Fibiger,  c’est  également  la  mienne.  Bes 
faits  d’ordre  expérimental  viennent  d’ailleurs  en 
entière  confirmation  de  ceux  qui  découlent  de 
l’observation  anatomo-clinique,  ainsi  qu’il  res¬ 
sort  des  statistiques  que  j’ai  pubhées  il  y  a  deux 
ans  avec  Beroux  et  qui  montrent  une  proportion 
de  34  cancers,  chez  des  sujets  âgés  de  soixante  ans 
et  au  delà,  sur  400  autopsies. 

B’influeUce  du  sexe  et  de  la  gestation  n’a  été 
étudiée  jusqu’ici  que  par  Itchikawa,  qui  a  observé 
chez  le  lapin,  au  niveau  de,  la  glande  mammaire, 
plus  d’adénomes  que  de  cancroïdes,  en  cas  de 
gestation.  Ces  expériences  n’ont  été  faites  que 
sur  un  petit  nombre  d’animaux  (dix  lapins),  à 
propos  du  cancer  mammaire  ;  aussi  mériteraient- 
elles  d’être  reprises  sur  une  plus  grande  échelle. 

En  dehors  de  la  prédisposition  individuelle, 
propre  à  chaque  espèce  animale,  il  y  a  lieu  de  sou¬ 
ligner  l’existence  d’une  ■prédisposition  élective 
d’espèce  et  de  race  à  l’égard  de  tel  ou  tel  agent 
carcinogène. 

C’est  ainsi  que  le  spitoptère  détermine  faci¬ 
lement  le  cancer  chez  le  surmulot,  mais  diffi¬ 
cilement  chez  le  rat  sauvage  et  encore  plus  chez 
la  souris  blanche  et  la  souris  domestique.  C’est 
ainsi  encore  que  la  production  expérimentale  du 
sarcome  du  foie  chez  le  rat  par  le  Cysticercus  fas- 
ciolaris  a  été  obtenue  facilement  en  Amérique  par 
Bullock  et  Curtis,  mais  qu’elle  a  échoué  sur  les 
rats  de  Paris  entre  les  mains  de  Brunipt  et  sur  ceux 
de  Copenhague  entre  les  inains  de  Schmit-Jensen. 
C’est  ainsi  enfin  que  l’application  de  goudron 
donne  facilement  des  résultats  positifs  chez 
[a  souris  blanche  ou  grise  et  chez  le  lapin,  et 
qti’ellé  a  toujours  échoué  chez  le  rat  et  chez  le 
cobaye. 

Deèlman  pense  que  les  échecs  observés  chez  ces 
derniers  animaux  sont  dus  à  l’épaisseur  de  la 


couche  cutanée,  et  que  la  méthode  des  scarifica¬ 
tions  qu’il  a  appliquée  chez  la  souris  permet¬ 
tront  peut-être  d’obtenir  des  résultats  positifs. 
B’avenir  jugera  cette  question,  mais  je  croirais 
volontiers  qu’il  y  a  là  autre  chose  qu’une  raison 
purement  locale. 

Il  existe  peut-être  à  l’égard  dti  cancer  une  pré¬ 
disposition  d’organes,  mais  à  ce  sujet  on  ne  possède 
encore  aucun  document  précis  (Fibiger).  Au 
contraire,  on  sait  parfaitement  que  certains  agents 
dits  carcinogènes  ne  provoquent  pas  les  mêmes 
effets  dans  les  différentes  espèces  animales  ;  les 
rayons  X,  par  exemple,  déterminent  chez  l’homme 
des  épithéliomas  cutanés,  alors  qu’expérimentale- 
ment  ils  provoquent  chez  le  rat  du  sarcome  (Clu- 
neit)  et  chez  le  lapin  de  l’épithélioma.  Ceci  tient 
probablement  à  la  prédisposition  particulière  que 
présente  chaque  animal  à  faire  plutôt  des  tumeürs 
d’un  type  déterminé  :  épithéliome  ou  sarcome. 

En  ce  qui  concerne  les  facteurs  d’ordre  local,  on 
sait  l’importance  attribuée  à  l’heure  actuelle  aux 
lésions  inflammatoires  chroniques,  aux  hétéro- 
topies  ou  encore  à  l’existence  des  tumeurs  bém- 
gnes  dans  l’édosion  du  cancer,  lésions  commu¬ 
nément  groupées  sous  e  terme  à’étals  précancé¬ 
reux. 

Or  les  données  fournies  par  l’étude  du  cancer 
expérimental  sont  venues  montrer  que  l’état  dit 
précancéreux  est  loin  de  précéder  toujours  l’appa¬ 
rition  d’une  tumeur  maligne. 

Dans  le  cancer  spiroptérien,  Fibiger  a  vu  que 
les  phénomènes  inflammatoires  peuvent  être 
extrêmement  prononcés  sans  qu’il  y  ait  de  cancer, 
et  inversement,  que  l’on  pouvait  voir  apparaître 
des  cancers  dans  des  estomacs  ne  présentant  par 
ailleurs  que  des  lésions  inflammatoires  nuUes  ou 
très  discrètes. 

Il  en  est  de  même  pour  les  hétérotypies  ou  les 
riéoformâtiohs  papillomateuses  bénignes,  dont  un 
certain  nombre  restent  indéfiniment  limitées  et 
circonscrites,  alors  qu’à  côté  d’elles  le  cancer 
se  développe  en  tissu  sain. 

B’étude  du  cancer  du  goudron  a  montré  des 
faits  analogues.  J’ai  observé,  ainsi  que  Bloch  et 
d’autres  auteurs,  l’apparition  du  cancer  dü  gou¬ 
dron  eii  dehors  des  formations  papillomateuses, 
et  aussi  l’existence  de  papillomes  bénins  restant 
indéfiniment  tels  chez  certains  ailiiiiaux.  Ces  faits 
ont  donc  une  valeur  jprimordiale  dans  la  discussion 
de  l’origine  du  cancer  ;  ils  montrent  que  le  cancer 
ne  peut  pas  être  considéré  comme  étant  l’abou¬ 
tissant  de  lésions  irritatives,  hétérotopiques  ou 
néoplasiques  bénignes,  mais  bien  qu’il  constitue 
un  processus  à  part  qui  peut  s’associer  ou  non  aux 
états  dits  précancéreux. 
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B.  —  Notions  d'ordre  biologique. 

La  question  de  l’origine  uni  ou  multicentrique 
du  cancer  est  encore  l’objet  de  discussions.  Alors 
que  la  plupart  des  auteurs  admettent  avec  Rib- 
bert  que  cette  origine  est  imiceUulaire  ou  pauci- 
cellulaire,  d’autres  au  contraire,  avec  Menetrier, 
soutiennent  l’origine  multicentrique  possible  des 
tumeurs  malignes.  Les  dociunents  fournis  par  le 
cancer  artificiellement  provoqué  ont  apporté  dans 
ce  sens  des  faits  également  contradictoires.  Pour 
Fibiger,  qui  a  fait  l’examen  de  coupes  en  série 
d’estomac  en  voie  de  transformation  maligne 
dans  le  cancer  spiroptérien,  le  point  de  départ  pri¬ 
mitif  du  néoplasme  se  fait  dans  im  très  petit 
nombre  de  cellules,  ou  même  dans  une  cellule 
unique.  Au  contraire,  pour  Deelman  dans  le 
cancer  du  goudron,  le  début  est  ordinairement 
multicentrique  et  multicellulaire.  Cette  question 
appelle  donc  de  nouvelles  recherches. 

D’autre  part,  en  ce  qui  concerne  la  croissance 
et  l’extension  du  nodule  tumoral,  Murray,  à  l’appui 
du  cancer  du  goudron,  arrive  aux  conclusions 
suivantes  :  les  tumeurs  malignes  élaborent  d’une 
manière  continue  et  spontanée  des  substances 
stimulantes  que  les  éléments  normaux  ne  forment 
qu’en  réponse  à  des  altérations  tissulaires.  Il 
existe  un  rapport  direct  entre  le  pouvoir  stimu¬ 
lant  tumoral  des  extraits  de  tumeur  et  le  volume 
de  la  tumeur  employée  pour  les  préparer.  Murray 
suppose  qu’une  certaine  quantité  de  ces  sub¬ 
stances  activantes  est  produite  par  n’importe 
quelle  altération  cellulaire,  et  que  lorsque  cette 
production  est  devenue  automatique,  la  proli¬ 
fération  continue  même  après  la  suppression  de 
l'agent  qui  a  déterminé  l’altération  cellulaire. 

Si  le  cancer  du  goudron  présente  habituellement 
le  type  épithélial,  on  obtient  parfois  des  tmneurs  ‘ 
dans  lesquelles  apparat  en  certains  points  un 
aspect  sarcomateux.  Ces  tumeurs  ont  été  décrites 
par  les  auteurs  sous  le  nom  d'épitliélio-sarcome. 
On  admet  généralement  qu’elles  sont  le  résultat  de 
la  transformation  néoplasique  simultanée  du  tissu 
épithélial  et  du  tissu  conjonctif,  telle  est  l’opinion 
soutenue  en  particulier  par  Fibiger. 

J’ai,  avec  Leroux,  soutenu  une  opinion  différente, 
et  considéré  de  tels  aspects  comme  étant  l’effet 
d’une  simple  modification  morphologique  de  la 
cellule  épithéliale  qui  conserve  sa  nature  malpi¬ 
ghienne.  Pour  cela,  nous  nous  sommes  appuyés 
sur  les  faits  suivants  : 

1“  Dans  les  tumeurs  du  goudron  nettement 
malpighiennes,  on  trouve  fréquemment  des  zones 
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de  dimension.s  variables  où  les  cellules  néopla¬ 
siques  ijreniient  un  aspect  fusiforme  avec  dispo¬ 
sition  tourbillonnante.  Ces  plages  se  relient  à  leur 
périphérie  avec  les  boyaux  épithéliomateux  mal¬ 
pighiens,  par  une  série  de  figures  de  transition 
qui  ne  permettent  pas  de  douter  de  l’identité  de 
nature  des  deux  types  morphologiques. 

2°  Dans' quelques  cas  où  la  morphologie  fusi¬ 
forme  dont  nous  venons  de  parler  domine,  cas  qui 
sont  interprétés  par  les  auteurs  comme  des  «  épi- 
thélio-sarcomes  »,  ou  trouve  des  globes  cornés  ou 
des  globes  parakératosiques,  dont  l’origine  aux 
dépens  des  cellules  fusiformes  nous  semble  incon¬ 
testable  ;  cette  constatation  plaide  eu  faveur  de 
la  nature  malpigliienue  de  ces  éléments  cellu¬ 
laires.  . 

3°  L'étude  des  métastases  apporte  aussi  des 
argmnents  en  faveur  de  notre  opinion. 

Une  tumeur  primitive  du  goudron,  à  morpho¬ 
logie  cellulaire  fusiforme  prédominante  a  donné 
des  métastases  pulmonaires  du  type  malpighien 
à  globes  cornés.  ‘ 

Une  tumeur  primitive  du  goudron  à  morpho¬ 
logie  malpighienne  avec  globes  cornés  prédo¬ 
minants,  mais  présentant  quelques  zones  dis¬ 
crètes  où  les  celliiles  néoplasiques  tendent  à 
s’allonger,  à  faire  une  métastase  pulmonaire  à  t5q)e 
malpighien  avec  globes  cornés,  et  une  métastase 
cardiaque  à  type  nettement  fusiforme. 

La  différence  des  tissus  envahis  par  les  méta¬ 
stases  :  tissu  alvéolaire  pulmonaire  lâche,  tissu 
musculaire  cardiaque  serré  et  contractile,  ex¬ 
plique  vraisemblablement  la  différence  morpho¬ 
logique. 

Ces  constatations  nous  ont  conduit  à  admettre 
que  les  modifications  morphologiques  des  élé¬ 
ments  épithéliaux  néoplasiques  relevaient  de 
l’état  du  stroma  conjonctif  dans  lequel  se  faisait 
la  pénétration  épithéliale. 

La  production  expérimentale  du  cancer  a 
fourni  enfin  des  faits  intéressants  pour  l’étude  du 
mode  de  réaction  de  l’organisme  à  l’égard  du  cancer. 

Du  point  de  vue  des  réactions  locales,  j’ai  montré 
avec  Leroux  et  Peyre  que  l’on  retrouvait,  chez 
la  souris  blanche  porteuse  de  tumeurs  du  gou¬ 
dron,  des  réactions  de  défense  locale  de  l’orga¬ 
nisme  en  tous  points  comparables  à  celles  que 
l’on  connaît  chez  l’homme.  Le  mode  de  réaction 
du  tissu  conjonctif  voisin  de  la  tumeur  est  tantôt 
du  type  métaplasique,  c’est-à-dire  caractérisé 
par  la  formation  d’une  barrière  épaisse  et  serrée 
de  fibroblastes  relevant  de  la  transformation 
du  tissu  adipeux  sous-jacent,  tantôt  à  type  de 
polynucléaires  qui  forment  une  nappe  soulignant 


P.LECÈNE.  TRAITEMENTCHIRVRGICAL  DU  CANCER  DU  RECTUM  1$$ 


la  tumeur  et  l’isolant  des  tissus  voisins.  La 
présence  de  ces  nappes  purulentes  pourrait  être 
interprétée  comme  une  simple  réaction  inflam¬ 
matoire  secondaire  à  une  ulcération.  Nous  ne 
j)ensons  pas  qu’il  en  soit  ainsi,  car  nous  avons 
souvent  observé  de  larges  fissures  épithéliales  où 
des  ulcérations  plus  ou  moins  vastes  se  montraient 
indemnes  de  toute  réaction  suppurée 

Ces  faits  présentent  un  intérêt  biologique  d’ordre 
général  en  ce  sens  qu’ils  nous  permettront  peut- 
être  de  suivre  chez  l’animal  les  modalités  diverses, 
action  favorable  ou  défavorable,  créées  i)ar  les 
agents  thérapeutiques. 

Du  -point  de  vue  des  réactions  générales  vis-à-vis 
du  cancer,  on  sait  que  c’est  sur  l’étude  du  cancer 
expérimental  chez  la  souris  que  lilurjihy  a  basé 
sa  théorie  lymphatique  de  l’immunité.  Cette 
question  a  été  exposée  très  complètement  dans 
ce  même  journal  l’an  dernier  ])ar  àl.  Dubois- 
Roquebert  dans  un  article  très  documenté  {Paris 
médical,  17  février  1923). 

Au  Congrès  de  .Strasbourg,  IVIurphy  après  avoir 
rappelé  sa  théorie  lympathicpie  a  soulevé  une 
question  qui  mérite  de  nous  arrêter  quelques 
instants  ;  elle  a  trait  à  l’action  biologique 
des  rayons  sur  les  tissus  en  général.  On  sait  qu’il 
est  classique  d’admettre,  depuis  les  travaux  de 
Tribondeau  et  Bergonié  et  ceux  de  Regaud  et 
Blanc,  que  les  rayonnements  exercent  une  action 
sélective  sur  les  cellules  cancéreuses.  Or  IMurpln-. 
au  cours  d'une  série  d’expériences  chez  la  souris, 
a  été  conduit  à  mettre  en  doute  cette  action 
directe  des  rayons  sur  les  cellules  cancéreuses. 

Pour  lui,  la  réaction  locale  du  tissu  conjonctif 
provoquée  par  les  rayons  est  le  facteur  essentiel, 
primordial  ;  c’est  elle  qui  retentit,  secondairement, 
sur  les  cellules  cancéreuses. 

.Sans  suivre  Murphy  dans  ses  conclusions,  sans 
doute  trop  absolues,  je  pense  (pie  les  faits  apportés 
par  cet  auteur  méritent  d’être  retenus  et  que 
ses  expériences  devraient  être  reprises  jjar  d’autres 
auteurs.  De  tels  faits  viennent  en  effet  à  l’appui 
de  ceux  que  depuis  deux  ans  je  m’efforce  de  sou¬ 
tenir  avec  mes  collaborateurs  et  qui  montrent  que, 
dans  le  mode  de  réaction  des  tumeurs  vis-à-vis 
du  rayonnement,  le  stroma  conjonctivo-vasculaire 
joue  un  rôle  beaucoup  plus  important  qu’on  ne  l’a 
dit  jusqu’ici. 

Je  rappellerais  enfin  en  terminant  (juc  Mur¬ 
ray,  en  pratiquant  des  goudronnages  en  des 
points  différents  d’un  même  animal,  et  à  des 
moments  différents,  a  mis  en  valeur  l’influence 
réciproque  des  cancers  provociués  les  uns  sur  les 
autres.  Il  a  observé  notamment  que  l’évolution 
d’une  seconde  tumeur,  après  le  développement 


définitif  d’une  première,  se  fait  dans  des  condi¬ 
tions  très  difficiles.  Chez  l’animal,  il  s’est  développé 
ainsi  un  véritable  état  réfractaire,  dont  la  nature 
nous  échappe  encoreet  dont  l’intérêt  réside  dans  le 
fait  qu’il  traduit  une  modification  constitutionnelle 
de  l’organisme  dans  lequel  se  dévelo]ipe  le  cancer. 

Tels  sont  les  faits  les  plus  saillants  qui  ressortent 
des  travaux  récents  sur  la  production  artificielle 
du  cancer  chez  les  animaux.  Le  rapide  aperçu 
que  je  viens  d’en  donner  montre  qu’ils  touchent 
aux  (questions  les  plus  controversées  du  cancer  ; 
et  on  est  en  droit  d’espérer  que  de  l’étude  expéri¬ 
mentale  sortira  peut-être  un  jour  la  solution  du 
problème  du  cancer. 


REMARQUES  SUR  LE 

TRAITEMENT  CHIRURGICAL 
DU  CANCER  DU  RECTUM 

P.  LECÈNE 

l'iof.-^sciir  àl.i  1.-.U-U1U- .le  cl.,  l'ans 

.Si  quekju’un  me  demandait  :  «  Croyez-vous  que 
vous  puissiez  guérir  le  cancer  du  rectum  par  une 
opération  chirurgicale?  »  je  lui  répondrais  :  «  Tout 
dépend  de  la  définition  que  vous  donnez  de  la 
guérison  d’un  cancer  :  si  vous  entendez  par  gué¬ 
rison  une  absence  de  récidive  constatée  au  bout 
de  vlngt-ciiKi  ou  trente  ans  ou  plus,  je  vous  dirai 
ipic  je  ne  sais  pas  si  l’opération  sanglante  peut 
guérir  réellement  un  cancer  du  rectum,  car  je  n’ai 
jamais  obseri'é  de  résultats  aussi  éloignés  après 
les  opérations  jiour  cancer  rectal,  àlais  si  vous 
entendez  jiar  guérison  l’absence  de  récidlv'e 
vérifiée  au  bout  de  huit  ou  dix  ans  au  moins,  chez 
un  malade  aucpiel  on  a  enlevé  une  tumeur  ma¬ 
ligne  épithéliale  du  rectum,  avec  examen  histo- 
logiipie  probant,  je  vous  dirai  (jue  la  chirurgie 
peut  guérir  le  cancer  du  rectum.  J’ai  ob.servé,  en 
effet,  un  certain  nombre  de  cas  de  «  guérisons  », 
ainsi  comjirises,  du  cancer  rectal.  » 

Ihi  homme  jeune  (âgé  de  trente-trois  ans)  fut 
opéré  au  mois  de  mars  igoc)  d’un  cancer  de  l’am¬ 
poule  rectale  ejui  formait  une  tumeur  végétante 
et  ulcérée.  L’extirpation  fut  faite  très  largement 
par  la  voie  périnéo-abdominale  :  l’opération,  en 
effet,  commencée  })ar  la  voie  périnéale,  dut  être 
achevée  par  l’abdomen  à  eause  de  l’infiltration  du 
méso-rectum  ;  je  terminai  par  un  anus  iHaque 
gauche.  I^e  malade  est  encore  vivant  à  l’heure 
actuelle  et  en  bonnesanté,  au  boutde  près  de  quinze 
ans.  L’examen  histologiiiue  prouva  qu’il  s’agissait 
bien  dans  ce  cas  d’un  épithéUoma  cylindrique 
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atypique  infiltré  avec  envahissement  cancéreux 
de  plusieurs  ganglions  du  méso-rectum. 

Une  dame  (âgée  de  quarante-.six  ans)  fut  opérée 
au  mois  d’octobre  1909  d’un  cancer  recto-sigmoïde 
très  haut  situé  et  diagnosticjué  par  la  recto-signioï- 
doscopie  :  le  diagnostic  fut  certainement  précoce 
dans  ce  cas,  car  le  ténesme  et  les  hémorragies  intes¬ 
tinales  n’étaient  apparues  que  depuis  six  à  huit 
semaines.  I/’opération,  faite  tout  entière  par 
l’abdomen,  consista  en  une  résecticni  large  de 
toute  la  partie  inférieure  de  l’anse  sigmoïde  jus¬ 
qu’au  milieu  de  l’ampoule  rectale  ;  celle-ci  fut 
refermée  par  une  suture  et  le  sigmoïde  implanté 
dans  l’ampoule  ;  il  y  avait  donc  rétablissement  de 
la  continuité  de  l’intestin  et  conservation  de  l’ap¬ 
pareil  sphinctérien  ano-rectal.  Ua  malade  est 
actuellement  en  très  bonne  santé,  au  bout  de 
quatorze  ans  et  cinq  mois,  be  cancer  sigmoïdien 
était  végétant  et  ulcéré,  du  tj-pe  histologique 
adéno-carcinome,  avec  infiltration  discrète  du 
méso-sigmoïde. 

Une  dame  (âgée  de  quarante  ans)  fut  opérée  au 
mois  de  février  1912  d’un  cancer  ampullaire  très 
étendu  du  rectum  par  l’amputation  abdomino- 
périnéale  avec  conservation  du  sphincter  externe 
de  l’anus  ;  la  tumeur,  du  type  adéno-carcinome, 
avait  déjà  envahi  largement  les  ganglions  du  méso- 
rectum;  l’anse  sigmoïde,  très  longue,  avait  pu  être 
abaissée  au  niveau  de  l’anus.  Actuellement,  cette 
malade  se  porte  très  bien,  au  bout  de  douze  ans  ;  le 
fonctionnement  du  sphincter  anal  n’a  jamais  été 
tout  à  fait  satisfaisant  et  il  a  fallu  faire  plusieurs 
fois  des  dilatations  de  l’anus  qui  tend  à  se  rétrécir. 

Un  homme  (de  cinquante-deux  ans)  est  opéré 
en  mars  1913  d’un  cancer  rectal  occupant  la  partie 
supérieure  de  l’ampoule  et  déjà  très  développé, 
végétant  et  ulcéré,  ly’ojjération  est  faite  par  la 
voie  abdomino-périnéale  avec  abaissement  du 
sigmoïde  au  niveau  du  périnée,  sans  conservation 
sphincténenne  ;  le  fonctionnement  de  cet  anus 
périnéal  fut  cependant  toujours  assez  satisfaisant 
et,  grâce  à  un  régime  alimentaire  convenable,  le 
malade  réglait  très  bien  l’évacuation  de  son  intes¬ 
tin.  Il  s’agissait  dans  ce  cas  d’un  cancer  histolo¬ 
giquement  très  évident,  du  type  adéno-carcinome 
infiltré  avec  envahissement  ganglionnaire.  I,e  ma¬ 
lade  est  resté  parfaitement  guéri  jusqu’au  début 
de  1923,  soit  donc  pendant  dix  ans  ;  à  ce  moment, 
il  succomba  brusquement  à  des  accidents  cardio- 
rénaux,  sans  aucune  relation  avec  le  cancer  dont 
il  avait  été  opéré  dix  ans  auparavant. 

Voilà  donc  cpiatre  cas  authentiques,  avec  ex.i- 
men  histologitiue  probant,  qui  montrent  d’une 
façon  indiscutable  (juc  la  «  cure  »  chirurgicale,  la 
guérison  (si  l’on  veut  donner  à  ce  mot  le  sens  res- 
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treint  de  survie  post-opératoire  très  prolongée)  est 
possible  dans  le  cancer  du  rectum. 

évidemment,  on  peut  me  faire  plusieurs  objec¬ 
tions  que  je  prévois,  que  je  connais  bien  et  aux¬ 
quelles  je  vais  répondre.  Ua  première  sera  celle-ci  : 

«  Très  bien,  mais  vous  nous  citez  (juatre  cas  seule¬ 
ment  de  guérison  ;  sur  combien  de  malades  opérés 
avez-vous  obtenu  ces  quatre  résultats  favorables?» 
Sur  trente-deux  malades  opérés  par  différents 
procédés  :  c’est  donc  évidemment  un  chiffre 
minime  de  bons  résultats  éloignés  et,  sans  faire  ici 
de  pourcentages  inutiles  (et  même  ridicules, 
puisque  le  chiffre  total  est  inférieur  à  100),  cela 
ne  fait  guère  qu’un  malade  sur  huit  qui  reste  guéri 
à  longue  échéance.  C’est  entendu,  mais,  puisqu’il 
s’agit  ici  d’un  mal  absolument  inexorable,  dont 
on  ne  connaît  actuellement  aucun  autre  traitement 
efficace,  je  trouve  que  c’est  tout  de  môme  très 
encourageant. 

On  me  dira  aussi  :  «  Combien  de  vos  autres  ma¬ 
lades  ont  succombé  à  l’opération,  et  quel  est  le 
risque  qu’il  faut  faire  courir  aux  opérés  pour  obte¬ 
nir  ces  résultats  éloignés?  »  Voici  ma  réponse. 
D’après  mon  expérience  personnelle,  011  ne  peut 
obtenir  ces  résultats  éloignés  favorables,  ces  «  gué¬ 
risons»,  qu’en  faisant  des  opérations  très  étendues, 
forcément  sérieuses  et  immédiatement  graves. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  le  cancer  du  rectum  a 
souvent  une  évolution  assez  lente,  et  qu’après  une  ■ 
interv’ention  simplement  palliative  (en  l’espèce, 
l’anus  iliaque  gauche),  sans  adjonction  d’aucun 
autre  traitement  que  des  lavages  antisepticjues 
])ar  le  bout  inférieur,  on  peut  observer  des  sur¬ 
vies  de  deux  ans  et  demi,  trois  ans,  et  même  excep¬ 
tionnellement  quatre  ans  ;  ceci  indique  assez  que 
les  résultats  des  opérations  au  cours  desquelles  on 
a  enlevé  le  cancer  ne  doivent  être  jugés  que  d’après 
les  survies  d’au  moins  cinq  à  dix  ans  ;  publier 
des  résultats  favorables  avec  survie  de  deux  ou 
trois  ans,  après  amputation  ou  résection  du  rec¬ 
tum  cancéreux,  ne  signifie  rien,  puisque  le  simple 
anus  iliaque  peut  permettre  d’obtenir  des  survies 
analogues. 

Cette  remarque  très  nécessaire  faite,  je  dirai 
ceci:  D’après  tout  ce  que  j’ai  pu  voir  penson- 
nellemeut,'les  opérations  qui  ont  pour  but  d’en¬ 
lever  un  cancer  du  rectum  doivent  être  extrême¬ 
ment  larges  pour  être  efficaces  :  il  faut,  de  toute 
nécessité,  enlever  non  seulement  toute  la  zone 
intestinale  cancéreuse,  mais  aussi  tout  le  méso 
rectosigmoïde  et  les  ganglions  qu'il  contient  :  ceux-ci 
sont  pris  sept  fois  sur  dix  au  moment  de  l’opéra¬ 
tion,  comme  H.  Mondor  l’a  montré  par  l’étude 
de  nombreuses  pièces  opératoires.  Or,  il  n’est 
guère  possible  d’enlever  ces  ganglions  par  la  seule 
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voie  périnéale  ou  même  périnéo-sacrée  ;  les  opé¬ 
rations  périnéales  ou  périnéo-sacrées  sont  certai¬ 
nement  bien  moins  graves  immédiatement  que 
les  opérations  combinées  abdomino-périnéales 
ou  abdominales  pures,  mais  il  me  paraît  incon¬ 
testable  qu’elles  ne  permettent  pas  d’enlever 
aussi  largement  la  zone  ganglionnaire  presque 
certainement  envahie,  dès  que  le  cancer  a  déjà 
quelque  étendue  et  évolue  depuis  un  certain 
temps. 

En  tout  cas,  pour  ma  part,  je  n’ai  jamais  observé 
de  survies  atteignant  huit  ou  dix  ans  après  des 
opérations  périnéales  pour  cancer  du  rectum.  En 
particulier  les  résections  rectales,  qui  ont  l’avan¬ 
tage  (théorique)  de  conserver  le  fonctionnemént 
du  sphincter  externe  et  des  releveurs,  ne  m’ont 
donné  que  de  pauvres  résultats  thérapeutiques  ; 
sans  parler  des  fistules  périnéales  ou  sacrées  que 
j’ai  souvent  observées  dans  ces' cas  (fistules  qui 
sont  parfois  de  véritables  anus  contre  nature), 
et  qui  enlèvent  au  malade  le  bénéfice  que  l’on 
espérait  tirer  de  la  conservation  sphinctérienne  ; 
je  n’ai  pas  observé,  après  les  résections  rectales 
faites  seulement  par  la  voie  périnéale  ou  sacrée, 
de  survies  dépassant  quatre  ou  cinq  ans.  De 
même,  les  amputations  périnéales  larges  du  rec¬ 
tum,  qui  permettenl;  bien  d’enlever  la  graisse 
périrectale  et  les  premiers  ganglions,  mais  fort 
mal  ou  très  difficilement  les  relais  ganghonnaires 
plus  haut  situés  le  long  de  l’artère  hémorroïdale 
supérieure,  ne  m’ont  pas  non  plus  donné  jusqu’ici 
de  survies  dépassant  quatre  ou  cinq  ans. 

vSi  donc  ces  opérations  périnéales  sont  incontes¬ 
tablement  plus  bénignes  que  les  grandes  opéra¬ 
tions  abdomino-périnéales  (ou  abdominales  pures, 
dans  certains  cas),  je  pense  qu’elles  sont  par  contre 
bien  moins  satisfaisantes  au  point  de  vue  théra¬ 
peutique  ;  les  seules  survies  à  longue  échéance,  c’est 
après  des  opérations  très  larges  avec  ablation  de 
tout  le  niéso  rectosigmoïde  que  je  les  ai  vues. 
D’anatomie  pathologique  du  cancer  rectal  et  son 
mode  de  propagation  aux  gangUons  lympha¬ 
tiques  exphquent  d’ailleurs  aisément  qu’il  en  soit 

Da  mortalité  post-opératoire  de  ces  grandes 
interventions  abdomino-périnéales  est  encore 
élevée  :  trois  ou  quatre  malades  environ  sur  dix 
succombent,  si  l’on  considère  un  ensemble  assez 
grand  de  cas.  Da  mortalité  est  due  toujours  à  l’in¬ 
fection  ;  il  faut  perfectionner  sans  cesse  la  tech¬ 
nique  pour  arriver  à  éviter  celle-ci  :  c’est  une 
question  d’expérience  et  d’entraînement  progres¬ 
sif  de  la  part  du  chirurgien  ;  elle  n’a  évidemment 
rien  d’insoluble  par  elle-même,  mais  il  faut  con¬ 
venir  qu’elle  est  très  difficile  :  la  moindre  faute  au 


cours  de  ces  opérations  se  paie  généralement  par 
un  échec  immédiat.  Il  faut  aussi  savoir  choisir  les 
cas  et  ne  faire  l’opération  très  large  que  chez  des 
malades  suffisamment  résistants  et  dont  la  tumeur 
rectale  est  encore  au  début.  C’est  ici  qu’intervient 
a  question  si  importante  du  diagnostic  précoce  ; 
eUe  intéresse  au  plus  haut  point  l’avenir  de  la  chi¬ 
rurgie  du  cancer  rectal.  Je  suis  persuadé  que  si 
l’on  faisait  plus  souvent  des  opérations  très  larges 
hhez  des  malades  encore  résistants  et  dont  le 
cancer  est  relativement  au  début,  on  verrait  sou¬ 
vent,  et  non  pas  seulement  à  titre  d’exception,  des 
résultats  éloignés  favorables  analogues  à  ceux  que 
je  citais  plus  haut. 

Or  le  diagnostic  du  cancer  rectal  n’est  vraiment 
pas  bien  difiicüe  :  tout  médecin  qui  consentirait 
à  faire  toujours,  sans  aucune  exception,  le  toucher 
rectal  (ou  bien,  si  celui-ci  est  insuffisant,  la  recto- 
scopie)  aux  malades  adultes  ou  âgés  qui  se  plai¬ 
gnent  de  ténesme,  dé  fausses  envies  suivies  seule¬ 
ment  d’expulsion  de  glaires  et  d’un  peu  de  sang, 
au  lieu  de  se  contenter  d’étiqueter  ces  cas  «  en¬ 
térite  »  et  de  les  soigner  comme  tels,  découvrirait 
un  grand  nombre  de  cancers  du  rectum  au  début 
et  donnerait  ainsi  à  ses  malades  les  chances  les 
plus  sérieuses  de  guérison  durable.  D’expérience 
quotidienne  montre  malheureusement  que  cette 
pratique  systématique  du  toucher  rectal  (ou  de  la 
rectoscopie)  chez  tous  les  malades  adultes  ou 
âgés  qui  présentent  des  signes  d’  «  entérite  »  est 
en  général  tout  à  fait  négligée  par  le  plus  grand 
nombre  des  médecins  ;  il  en  résulte  que  ce  n’est 
que  bien  exceptionnellement  que  nous  avons  à 
opérer  des'  malades  présentant  un  cancer  rectal 
encore  au  début  :  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
il  y  a  au  moins  six,  huit,  dix  mois  ou  même  plus 
que  les  cancéreux  du  rectum  qui  nous  sont  confiés 
ont  été  soignés  pour  une  entérite  plus  ou  moins 
qualifiée,  et  sans  que  naturellement  personne  ait 
jamais  songé  à  leur  faire  le  toucher  rectal.  Tant 
qu’il  en  sera  ainsi,  il  est  bien  certain  que  les  opé¬ 
rations  chirurgicales  pour  cancer  rectal  ne  donne¬ 
ront  dans  l’ensemble  que  d’assez  médiocres  résul¬ 
tats  thérapeutiques 

J’ai  dit  plus  haut  que  le  traitement  du  cancer 
du  rectum  par  une  très  large  opération  était,  à 
mon  avis,  actuellement  le  seul  qui  puisse  per¬ 
mettre  d’obtenir  des  résultats  éloignés  vraiment 
satisfaisants.  C’est  qu’en  effet,  au  moins  d’après 
ce  que  j’ai  pu  obsen^er  directement,  le  radium 
et  les  ra3mns  X  pénétrants  ne  m’ont  paru  donner 
dans  les  cas  de  cancer  du  rectum  que  des  résultats 
des  plus  médiocres.  Tous  les  malades  atteints  de 
cancer  rectal  que  j’ai  vus  traités  pair  le  radium  ou 
les  ra^mus  X.  ont  continué  à  souffrir  de  leur  cancer 
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et  la  iiiart'he  de  celui-ci  n’a  été  eu  rien  arrêtée  ;  un 
anus  iliaque  avait  été  fait  dans  tous  les  cas  :  plu¬ 
sieurs  ont  survécu  deux  et  même  trois  ans  ;  mais, 
comme  on  observe  souvent  de  pareilles  survies 
après  un  simple  anus  iliaque  de  dérivation,  sans 
aucun  autre  traitement,  les  survies  de  deux  ou  trois 
ans,  dans  ces  cas,  n’ont,  à  mon  avis,  aucune  valeur 
démonstrative.  Je  ne  dis  pas  du  tout  que  les  appli¬ 
cations  de  radium  ou  les  séances  de  radiothé¬ 
rapie  profonde  soient  contre-indiquées  chez  les 
malades  atteints  de  eancer  du  rectum  auxquels  on 
ne  peut  faire  un  traitement  chirurgical  direct 
efficace  ;  il  est  possible  que  certains  d’entre  eux 
en  tirent  un  bénéfice  et  que  la  marche  du  cancer 
soit  chez  eux  retardée  par  l'action  des  radiations  : 
c’est  possible  ;  mais  ce  qui  me  paraît  actuellement 
incontestable,  c’est  qu’o?î  ne  peut  mettre  en  paral¬ 
lèle  les  résultats  que  la  chirurgie  large  du  cancer 
rectal  permet  d’obtenir  et  ceux  que  les  rayons  X  ou 
le  radium  ont  donnés  jusqu’à,  présent. 

En  terminant,  je  condenserai  en  ces  termes  les 
brèves  remarques  que  j'ai  faites  ici  sur  le  traite¬ 
ment  du  cancer  rectal  : 

1°  Le  diagnostic  précoce  du  cancer  rectal  devrait 
être  bien  plus  souvent  fait  qu’il  ne  l’est  actuellement  : 
le  toucher  rectal  {ou  la  rectoscopie)  systématique 
chez  tous  les  malades  adultes  ou  âgés  présentant  des 
signes  d’entérite  (avec  ténesme,  fausses  envies  et 
expulsion  de  mucus  et  de  sang)  permet  très  facile¬ 
ment  de  reconnaître  le  cancer  rectal  ampullaire  et 
rectosigmoïde  dans  tous  les  cas. 

2°  Les  seules  opérations  qui  donnent  des  résultats 
thérapeutiques  vraiment  satisfaisants,  des  «  guéri¬ 
sons  ».  si  l’on  veut  donner  à  ce  terme  le  sens  restreint 
de  survie  sans  récidive  au  delà  de  dix  ans,  sont  les 
opérations  très  larges,  abdominales  ou  abdomino- 
périnéales.  Ces  opérations  sont  certainement  encore 
graves;  mais  elles  le  deviendront  de  moins  en  moins, 
si  l’on  opère  des  cas  au  début  et  si  l’on  sait  perfection¬ 
ner  sans  cesse  la  technique  de  ces  opérations  difficiles. 
En  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  les  opérations 
larges  constituent  le  seul  traitement  efficace  du 
cancer  rectal. 
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LA  PART  ACTUELLE  DE  LA 
CHIRURGIE 

DANS  LE  TRAITEMENT 
DU  CANCER  DE  L’UTÉRUS 

leP'A.GOSSET  et  le  D' Robert  MONOD 

Professeur  rte  clinique  chli  urglcule  Chirurgien  rtes  hf.pitnui  de 

il  1.1  iMcullé  de  médecine  de  Pnris.  Paris. 

Le  traitement  du  cancer  a  subi  dans  ces  der¬ 
nières  années  des  transformations  profondes  par 
suite  du  perfectionnement  de  la  thérapeutique  par 
les  radiations  très  pénétrantes. 

Il  y  a  peu  de  temps,  la  chirurgie  était  encore  la 
seule  arme  efficace,  et  en  présence  d’une  tumeur 
maligne  la  seule  question  à  résoudre  était  simple  : 
est-elle  ou  non  opérable? 

Actuellement,  où  il  est  prouvé  que  les  rayons  X 
et  les  rayons  y  du  radium  peuvent  donner  des 
résultats  au  moins  comparables,  sinon  meilleurs, 
à  ceux  obtenus  jjar  l’exérèse  chirargicale,  il  y 
a  lieu,  pour  chaque  variété  de  cancer,  de  faire  un 
choix  entre  les  différents  modes  de  traitement 
possibles.  C’est  là  le  problème  que  nous  allons 
envisager  en  le  limitant  à  l’examen  des  indications 
opératoires  dans  les  cas  de  cancer  de  l’utérus. 

Ici.  dès  l’abord,  une  distinction  essentielle 
s’impose  entre  le  cancer  du  corps  et  le  cancer  du 
col. 

Pour  le  cancer  du  corps,  la  question  ne  s’est 
guère  transformée  :  il  reste  un  cancer  strictement 
chirurgical.  Il  doit  être  opéré  et  non  traité  par  le 
radium 

On  sait  {pie,  dans  cette  variété  de  cancer,  la 
cavité  utérine  peut  avoir  de  grandes  dimensions 
et  atteindre  juscjn’à  14  et  15  centimètres  de  lon¬ 
gueur  ;  et  cpie,  d’autre  part,  la  forme  diffuse  enva¬ 
hissant  toute  la  muqueuse  est  la  plus  fréquente  ; 
ces  conditions  sont  défavorables  à  l’action  du 
radium,  qui  risque  ou  d’être  insuffisant  (l)  s’il  ne 
dépasse  pas  l’étendue  des  lésions,  ou  d’être  dan¬ 
gereux,  dans  les  cas  d’infiltration  en  profondeur, 
car  il  peut  déterminer  une  perforation  de  l’utérus 
et,  consécutivement,  une  péritonite  suraiguë  mor¬ 
telle. 

Nous  possédons  quatre  pièces  de  cancer  du 
coriis,  enlevées  par  hystérectomie,  qui  sont  dé¬ 
monstratives  de  ces  deux  éventualités  :  dans  trois 
cas  où  la  curiethérapie  avait  été  pratiquée  anté¬ 
rieurement,  le  microscope  a  fait  voir  dans  l’utérus 

(i)  D’nutant  (lu’on  a  affaire  fl  un  éiiitlu'llonui  à  ccilulcs 
cj-liiulri(iucs,  forme  radiorésistante.  Reoaud,  in  Bull.  Assoc. 
jiançaise  pour  l’étuile  du  cancer,  juin  1921.  —  Hartmann, 
Gym'rologie  et  obstétrique,  1921,  t.  IV,  page  301. 
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la  persistance  de  cellules  néoplasiciues  en  activité  :  I^a  première  condition  d’efficacité  d’un  traite- 

le  radium  avait  donc  été  insuffisant.  ment  par  le  radium  est  d’être  complet,  c’est-à-dire 

Dans  un  cas  de  cancer  du  cori)s  non  irradié,  (lu’il  exige  que  la  zone  d’irradiation  dépasse  lar- 
et  enlevé  par  hystérectomie,  la  lésion  intéressait  gement  la  zone  d’ensemencement,  d’où  le  principe 
toute  l’épaisseur  de  la  paroi  utérine,  jusqu’à  la  de  multiplier  les  foyers  radifères  et  de  disposer  des 
séreuse  qui,  amincie,  présentait  une  tache  ver-  tubes  dans  toute  la  longueur  du  canal  utérin,  et 
dâtre  nécrotique,  dernière  et  fragile  barrière  (jue  dans  le  fond  du  vagin  sur  une  surface  aussi  éten- 
le  radium  aurait  inévitablement  détniite,  en  dé-  due  cjue  possible. 

terminant  une  péritonite  par  perforation.  Toutes  les  fois  où  ces  conditions  sont  irréali- 

Ces  faits,  qui  prouvent  l’insuffisance  ou  le  dan-  sables,  soit  en  raison  de  l’imperméabilité  du  canal 
ger  de  l’irradiation  dans  cette  localisation  du  can-  utérin,  soit,  mais  beaucouj)  plus  rarement,  en  rai- 
cer  de' l’utérus,  justifient  l’hystérectomie  comme  son  de  l’atrésie  vaginale,  mieux  vaut  recourir  d’em- 
traitement  de  choix,  lîlle  donne  d’ailleurs,  dans  le  blée  à  l’hystérectomie.  Au  cours  de  notre  pra- 
cancer  du  corps,  une  proportion  de  guérisons  de  tique,  nous  avons  rencontré  plusieurs  cas  de  cet 
75  et  même  80  p.  100  (i).  ordre. 

Pour  les  cancers  du  col  —  de  beaucoup  les  Dans  un  cas,  il  s’agissait  d’un  utérus  atrophié 
plus  fréquents  —  les  avis  sur  le  choix  du  traite-  de  type  infantile  (ce  cas  irradié  et  hystérectomisé 
ment  sont  maintenant  très  partagés.  a  été  suivi  au  bout  d’un  an  d’une  métastase  pel- 

Ici,  la  curiethérapie  dispute  le  terrain  à  la  chi-  vienne  ganglionnaire), 
rurgie  et,  dans  la  discussion  engagée  entre  les  Dans  trois  autres,  l’intervention  a  montré  que 
partisans  des  deux  méthodes,  l’avantage  paraît  l’imperméabilité  utérine  était  due  une  fois  à  une 

nettement  pencher  eu  faveur  du  radium.  rétroflexion  irréductible,  une  fois  à  la  coexistence 

De  palliative,  la  curiethérapie  est  devenue  cura-  ^^’un  fibrome  sous-muqueux  du  fond  de  l’utérus, 

tive,  et  elle  peut  dès  à  présent  faire  état  de  statis-  wne  fois  à  un  polyjie  intracervical. 
tiques  concluantes  (2),  tant  par  le  nombre  de  cas  Rapprochons  de  ces  cas  celui  d’une  malade 
traités  que  par  le  recul  des  guérisons,  statisticpies  atteinte  de  luxation  congénitale  bilatérale  de  la 
qui  soutiennent  la  comparaison  avec  les  meilleures  hanche,  cliez  laquelle  l’impossibilité  d’écarter 
statistiques  chirurgicales.  îes  cuisses  rendit  la  curiethérapie  impraticable. 

Devant  de  tels  résultats,  faut-il  se  hâter  de  La  deuxième  contre-indication  à  la  curiethérapie 
conclure  à  la  défaite  de  la  chirurgie,  et  poser  —  et  celle-ci  est  de  la  plus  grande  importance  — 

comme  acquis,  ainsi  que  le  font  la  plupart  des  <-‘st  la  coexistence,  relativement  fréquente,  lorsque 

radiumthérapeutes,  appuyés  d’ailleurs  par  quelques  tumeur  du  col  est  déjà  ulcérée  ou  bourgeon- 

chirurgiens  (3),  que  la  curiethérapie  est  devenue  le  nante,  soit  d’une  infection  péri-utérine  ;  salpin- 

traitement  de  choix  du  cancer  cervico-utérin,  à  Rite  ou  périinétrite,  soit  a  fortiori  d’une  collec- 

l’exclusion  même  du  traitement  opératoire?  Hoa  suppurée  ;  pj'ostdpinx  ou  abcès  du  ligament 

Nous  n’allons  pas  jusque-là.  lai^e. 

Il  y  a,  en  effet,  tout  d’abord  mie  catégqrie^^^|^^^^,^gDii  a  relaté,  dans  ces  formes  de  cancer  avec  in¬ 
cas  où  on  aura  recours  à  la  chirurgie'  iiarce  ('lu’il  tection  surajoutée,  des  cas  de  mort  par  péritonite 
existe  une  contre-indication  à  faire  du  radium.  '  au  cours  de  l’irradiation,  et  tout  récemment 


Ces  contre-indications  dépendent  de  deux  causes 
principales  :  ùnpossibili^e”  de  réaliser  une  irra¬ 
diation  suffisante  ;  infection  sur^ijoutée. 


(1)  ForGues, Rapport  au  Congn’s  1/1’  liruxcUfs,  acpU-uibro  iqki. 

(2)  Doderlein  :  Sur  no  ais  opérables,  traito  uiii(iueiueiit 


jiar  le  radium,  ^ 8  KuérLsons  de  dmi  ans,  43  p.  100  ;  sur  134  li- 


Regai'D,  Rapiwrtau  Contins  de  l’Association  fiançaise  pour 
l'avancement  des  sciences,  liordeaux,  août  1023  ;  Sur  24  eus 
opérables,  ii  guérisons  (de  un  an  à  trois  ans  et  demi),  soit 
45,8  p.  100  ;  sur  07  eas  limites,  24  guérisons  (de  uu  an  à  trois 
ans  et  demi),  soit  35,8  p.  100. 

(3)  Heuttner,  Rvuens-Dvvai.  et  Aiu'ert,  Coniiris  i/.s, 
gynécologues  de  langue  française,  Paris,  sejjt.  i(i2t.  -  Hart¬ 
mann,  in  Gynécologie  et  obstétrique,  11“  4,  i()2i,  p.  301. 
Regai-I),  Congrès  des  gynécologues  de  langue  française,  Paris, 


nous  en  avons  observé  un  cas  pour  une  forme  rela- 
tiveinenl^peii  avancée.  Des  risques  de  la  curiethé- 
rapie'nè  sont  donc  pas  absolument  nuis. 

Da  constatation  d’une  collection  pelvienne  doit 
faire/  momentanément  tout  au  moins,  renoncer 
au  radium,  et  le  chirurgien  peut  alors  choisir 
entre  deux  lignes  de  conduite  :  ou  bien  dans  un 
premier  temps  d’exploration  et  si  l’exérèse  paraît 
risquée,  se  borner  à  l’ablation  des  annexes  sup- 
pirrét'S  qui  permettra  ultérieurement,  mais  alors 
sans  (langer,  une  application  de  radium;  ou  bien, 
si  le  cancer  e.st  encore  au  début,  et  l’utérus  mo- 
l)ile,  de  pratiquer  d'emblée  une  colpo-hystérec- 
toiuie. 

A  ces  deux  principaux  groupes  de  cas,  qui  sans 
discussion  relèvent,  quand  il  est  possible,  du  trai- 
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teir.eiit  chirurgical,  nous  ajouterions  les  cas  plus 
rares  où,  en  dehors  de  difficultés  techniques,  il 
existe  des  conditions  histo-pathologiques  défavo¬ 
rables  au  radium.  Ainsi  certaines  formes  infil¬ 
trées  endo-cervdcales  seraient  réfractaires  au 
radium  (i).  Mais  nous  faisons  surtout  allusion  à  ces 
formes  où  la  biopsie  révèle,  pour  une  lésion  encore 
très  localisée,  des  embolies  cancéreuses  précoces 
dans  les  lympharittues  :  une  h\-.stérectomie  élargie 
nous  paraît  ici  i)ré.senter  plus  de  chances  d’at¬ 
teindre  les  essaimages  ganglionnaires  ou  jiara- 
métriaux  (lu’une  simple  application  utéro-vagi- 
nale  de  radium.  Nous  connaissons  un  cas  de  ce 
genre  dans  lequel  la  biopsie  avait  révélé  des 
embolies  lymphatiques,  bien  (lue  la  lé.sion,  re¬ 
marquablement  minime,  fût  reconnue  tout  au 
début  ;  le  traitement  par  le  radium  non  seulement 
aboutit  à  un  échec  complet,  mais  fut  suivi  de 
métastases  viscérales  multiples  ;  fait  d’.'iutant 
plus  frap])aut  tiu’il  est  d’observation  rare 
dans  l’évolution  habituelle  du  cancer  cervico- 
utérin. 

Tels  sont  les  cas  pour  lesquels  même  les  parti¬ 
sans  de  l’emploi  systématiciue  du  radium  con¬ 
seilleront  l’exérèse  chirurgicale  à  défaut  de  la 
radiothérapie  i)énétrante. 

Mais  s’ensuit-il  cpie  la  chirurgie  doive  dès  main¬ 
tenant  se  limiter  à  ce  rôle  de  pi.s-aller,  n’interve¬ 
nir  que  lorsque  le  radium  est  contre-indiqué,  se 
résigner  en  définitive  à  prendre  à  son  tour  la  place 
que  tout  récemment  encore  elle  réservait  au  ra¬ 
dium  auquel  elle  abandonnait  les  mauvais  cas  et 
les  récidives  post-opératoires? 

Nous  ne  le  pensons  pas.  l’arallèlementj  aux  per- 
fectionnenieuts  a]rportés  à  la  curiethérapie,  il  est 
juste  de  reconnaître  que  la  chirurgie  du  cancer 
a  fait  dans  ces  dernières  années  de  très  grands  pro¬ 
grès  ;  des  techniques  parfaitement  réglées  per¬ 
mettent  des  exérèses  plus  étendues  avec  une  mo¬ 
bilité  opératoire  de  plus  en  ])lus  faible  ;  le  bistouri 
guérit  actuellemeiit  plus  de  cancers  qu’il  y  a 
dix  ans,  et  le  pourcentage  des  guérisons  durables 
est  sur  ce  point  à  réviser  (2). 

Pour  nous  en  tenir  au  cancer  de  l’iitérus,  il  faut 
convenir  qu’il  est  un  bon  cancer  chirurgical  : 
c’est  lui  (lui,  avec  le  cancer  du  .sein  (et  ils 
sont  les  deux  cancers  les  plus  fré(iuents),  donne  les 
plus  belles  statistiques. 

De  par  sa  localisation,  le  cancer  du  col  utérin 

(1)  Récasi'.ns,  Rapport  au  CoiigrA  de  Uruxelles,  kjkj. 

(2)  U'URTIHÎIM,  IIJOÛ,  60  p.  100  (le  Riiérisons  (3G  Kiic-rkons 
de  plus  de  cini|  ans  sur  Go  cas  opérés). —  PolloSüN,  Gi  p.  loo 
de  guéTisoas  après  trois  ans. — J.-I,.  Rauru,  37  guérisons  snr 
80  ca.s  opé-rés  (  )Gp.  100), dont  20  gnérisona  de  pius  de  trois  uns. 
Doukroui-n,  25  à  30  p.  loü. 
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se  trouve  dans  des  conditions  particulièrement 
favorables  à  l’exérèse  :  il  essaime  peu  dans  les 
ganglions  (ils  sont  indemnes  dans  50  p.  100  des 
cas  :  Wertheiui)  ;  sou  ablation  complète  entraîne 
des  risques  limités  (3)  ,‘  enfin  la  mutilation  qui  en 
résulte,  étant  donné  que  dans  la  majorité  des 
cas  il  s’agit  de  femmes  âgées,  n’entrave  pas  la  vie 
du  patient.  Il  est  à  ce  point  de  vue  à  opposer  à 
d’autres  cancers,  ceux  de  la  langue,  du  pharynx 
ou  du  larynx  qui,  pour  des  raisons  inverses,  sont  de 
très  mauvais  cancers  chirurgicaux  et  relèvent  de 
ce  fait  presque  exclusivement  du  radium. 

Retenons  donc  que  l’hystérectomie  abdominale 
élargie  reste,  dans  les  cas  de  cancer  du  col  tout  à  fait 
au  début,  parfaitement  justifiée  et  offre  de  sérieuses 
chances  de  guérison  mais  retenons  aussi  que  ces 
cas  sont  rarement  dépistés  à  ce  stade  chirurgical. 

lv’ai)])lication  utéro-vaginale  de  radium  dans 
des  cas  semblables  permettrait  également  d’obte¬ 
nir,  avec  certainement  moins  de  risques,  une  gué¬ 
rison  ajjparente  aussi  radicale,  mais  (jui  pour  cer¬ 
tains  auteurs  serait  moins  durable  (4). 

C’est  pour  obvier  à  l’action  insulfisaiite  de  l’ap¬ 
plication  utéro-vaginale  de  radium,  notamment 
sur  les  ligaments  larges,  que  l’on  a  proi)osé  (5) 
d’étciidre  juscpi’au  paramètre  l’action  du  radium 
par  la  mise  en  place  de  foyers  radifères  par  voie 
chirurgicale.  C’est  la  curiethérapie  élargie  du  can¬ 
cer  du  col,  le  radium  Wertheim  —  selon  l’expres- 
.sion  du  professeur  l'ranz  Daels  (fr). 

Cette  méthode,  qui  consiste  à  jroursuiv're  avec 
des  aiguilles  des  lésions  très  disséminées  et  autant 
micro  que  macroscopif]ues,  ne  semble  guère  se 
prêter  à  l’application  des  règles  de  l’irradiation. 
Sans  doute  serait-elle  indiciuée  dans  des  cas  éten¬ 
dus  avec  infiltration  pelvienne,  si  nous  ne  dispo- 
sitjns  pas  de  la  rontgenthérapie,  autrement  effi¬ 
cace. 

D’association  de  la  curiethérapie  et  de  la  chi¬ 
rurgie  peut  être  autrement  avantageuse  que  cette 
pose  chirurgicale  de  radium  intrapelvien,  si 
;  U  lieu  de  s’opposer  l’une  à  l’autre,  les  deux  mé¬ 
thodes  superposaient  leurs  effets. 

On  reproche,  en  effet,  d’un  côté  à  l’opération 

(3)  I,!i  mortalité  moyeuiie  oiK-ratoirc  est  de  18  p.  100  : 
Korocks,  Congri's  de  Bruxelles,  kjk).  — U’krtheim,  ijp-'mo. 
J.-L.  l'AURK,  (!(.■  iyi8  il  i(j2ü,  12  morts  sur  48(251).  100)  ;  de 
ic)2i  il  2  morts  sur  G7  (3p.  100 de  mortalité). (Soc. 
iliqiie  el  de  gynècedogie  de  Paris,  10  déevuibre  1(323). 

(4)  Proust  et  JIallbt,  d’après  une  stutLsti(lue  de  Uumui 
{Presse  médicale,  i  février  1922,  11“  9)  (Paris  Médical,  18  juin 
i(j2i,  p.  493). 

(5)  SemvARTZ  et  RieiiAHi). — Proust  et  Mali.kt,  Bull,  et 
mcm.  Société  de  chirurgie,  15  juin  1921. 

(6)  PRANZ  Daels,  Congrès  des  gynécologues  de  langue  fran¬ 
çaise,  Bnixelles,  1919. 
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sa  trop  forte  mortalité,  de  l'autre  au  radium  la 
précarité  des  guérisons,  dans  un  certain  nombre  de 
cas  tout  au  moins  (lo  p.  loo)  (i). 

Or  le  radium,  comme  nous  allons  le  voir,  peut 
aider  à  abaisser  cette  mortalité  opératoire  et  per¬ 
mettre  alors  à  la  chirurgie  de  donner  aux  malades, 
presque  sans  risques,  une  seconde  garantie  de 
guérison.  C’est  cette  association  systématique 
du  radium  et  de  la  chirurgie  que  nous  préconi¬ 
sons  (2)  :  l’application  précédant  de  quatre  à 
six  semaines  une  hystérectomie  totale,  qui,  sui¬ 
vant  les  cas,  sera  soit  simple,  soit  élargie  (3). 

Comme  nous  l’avons  déjà  exposé  (4),  cette  cmie- 
thérapie  préopératoire  présente  deux  grands 
avantages  : 

1°  Le  premier  est  de  diminuer  les  risques 
d’essaimage  au  cours  des  manœuvres  opéra¬ 
toires  ; 

2°  Le  second  est,  en  cicatrisant  rapidement  les 
ulcérations  cancéreuses  ou  en  détruisant  les  masses 
bourgeonnantes  sanieuses,  de  supprimer  du 
même  coup  les  complications  septiques  dont  elles 
sont  le  point  de  départ.  Cette  action  si  efficace 
du  radium  sur  les  ulcères  cancéreux  et  le  foyer 
d’infection  qu’ils  constituent  est  inappréciable 
pour  le  chirurgien. 

Le  radium  va  ainsi  rendre  mobiles  et  enlevables 
des  utérus  jusque-là  bloqués  par  l’infection  sura¬ 
joutée.  Il  en  était  ainsi  dans  un  cas  où  nous  avons 
pu  pratiquer  une  hystérectomie  totale  dans  de 
très  bonnes  conditions,  alors  qu’une  laparoto¬ 
mie  exploratrice  faite  avant  l’irradiation  avait 
montré  de  telles  adhérences  inflammatoires  que 
l’utérus  avait  été  jugé  inenlevable. 

Au  moment  d’une  intervention  après  irradia¬ 
tion,  le  chirurgien  se  trouve  en  présence  de  lé¬ 
sions  cicatrisées  et  stériles,  au  point  que  le  plus 
souvent  la  question  du  drainage  ne  se  pose  même 
pas. 

La  sclérose  des  tissus  tumoraux  donne  une  ab¬ 
solue  sécurité  pour  le  temps  d’ouverture  du  vagin  ; 
cette  réaction  scléreuse  périvagino-cervicale  est 
habituellement  peu  gênante,  mais  elle  est  suffi¬ 
sante  pour  s’étendre  au  territoire  artériel  péri- 
utérin  :  cette  sclérose  des  vaisseaux  facilite  l’hé¬ 
mostase,  et  crée  une  condition  excellente  pour 
simplifier  les  manœuvres  basses  vaginales.  Tels 
sont  les  avantages  dus  au  radium. 

(1)  Regaud,  Arch.  d’élect.  wWtcoîe,  n“  492,  septembre  1923. 

(2)  A.  Gosset  et  Robert  Monod,  Bull.  Soc.  de  chirurgie, 
n“  15,  séance  du  2  mai  1923. 

(3)  De  préférence  élargie  chaque  fois  qu'elle  sera  possible, 
poiur  être  plus  sûr  d’enlever  les  greffes  lympho-ganglionnaires. 

(4)  Octave  et  Roçert  Monod,  Presse  médicale,  n»  n, 
8  février  1922, 


Quant  aux  difficultés  opératoires  dues  aux 
adhérences  créées  par  la  curiethérapie,  elles  dé¬ 
pendent  moins  de  l’action  du  radium  que  du 
degré  d’extension  du  néoplasme  en  dehors  de 
l’utérus. 

Avec  les  techniques  et  les  doses  actuellement 
employées,  la  sclérose  du  paramètre  après  radium- 
thérapie  ne  se  produit  que  dans  les  cas  où  celui-ci 
était  déjà  histologiquement  envahi  par  le  cancer  ; 
le  radium  devient  une  sorte  de  révélateur  qui 
sclérose  ce  qui  est  déjà  touché  par  le  processus 
cancéreux. 

Dans  les  cas  très  locaHsés,  cette  sclérose  para- 
métriale  ne  s’observe  pas  ;  nous  en  avons  eu  la 
confirmation  pour  trois  cas  récemment  opérés. 
Aucun  chirurgien  n’aurait  pu  se  douter  qu’il  y 
ait  eu  un  traitement  curiethérapique  antérieur, 
tant  les  ligaments  larges  étaient  souples  et  l’utérus 
mobile.  Ces  cas  se  prêtaient  à  une  intervention  de 
Wertheim  tout  à  fait  typique. 

Nous  voyons  donc  que  le  radium,  loin  de  com¬ 
pliquer  la  chirurgie,  permet  une  intervention  pré¬ 
sentant  moins  de  risques  que  l’opération  de  Wer¬ 
theim,  et  de  fait  notre  statistique  comporte  une 
mortalité  opératoire  moins  chargée. 

Sur  51  cas  d’hystérectomies  consécutives  à  la 
curiethérapie,  nous  comptons  4  morts  opératoires  : 
2  morts  sur  25  cas  en  1922,  2  morts  sur  26  cas 
en  1923., 

Remarquons  que  cette  statistique  est  globale, 
sans  distinction  en  bons,  médiocres  et  mauvais 
cas,  et  quedanslaproportiondesop.  lôo  il  s’agissait 
de  cancers  avancés  et  présentant  uij  début  d’in¬ 
filtration  des  paramètres.  , 

Encore  trois  de  ces  morts  concernaient-elles  des 
malades  qui  dépassaient  vraiment  la  limite  de 
l’opérabilité  :  deux  fois  l’envahissement  des  para¬ 
mètres  était  tel  que  nous  avions  été  contraints,  au 
coins  de  l’exérèse,  de  laisser  dans  le  petit  bassin 
une  partie  des  tissus  néoplasiés  ;  ajoutons  que  sur 
2  de  ces  3  cas,  il  persistait  dans  l’utérus  examiné 
histologiquement  des  foyers  néoplasiques  en  acti¬ 
vité. 

Les  deux  autres  malades  sont  mortes,  l’une  d’em¬ 
bolie  pulmonaire  au  huitième  jour,  l’autre  au 
quatorzième  jour,  d’embolie  cérébrale  suivie 
d’hémiplégie  et  de  coma. 

Nous  venons  de  voir,  avec  statistique  à  l’appui, 
que  l’intervention  se  fait  dans  de  meilleures  con¬ 
ditions  après  l’irradiation. 

On  pourrait  objecter  que,  même  peu  dangereuse, 
cette  hystérectomie  devient  inutile  si  le  ra¬ 
dium  suffit  à  lui  seul  à  stériliser  complètement 
ces  utérus  cancéreux. 

Ç’est  pour  bien  préciser  ce  point  que  nous  ^von^ 
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fait  SA’stématiquement  examiner  tous  les  utérus 
que  nous  avons  enlevés  après  irradiation.  Dans 
une  première  série  de  cas,  publiée  à  la  vSociété  de 
chirurgie  (i),  8  fois  sur  30  on  a  trouvé  dans  ces 
utérus  irradiés  des  cellules  néoplasiques. 

Dans  une  nouvelle  série  non  encore  publiée, 
nous  avons  constaté  9  fois  la  persistance  de 
lésions  cancéreuses  :  huit  fois  dans  l’utérus, 
et  une  fois  dans  un  ganglion  de  la  chaîne 
utérine. 

Nous  possédons  donc,  à  l’heure  actuelle,  17  cas 
d’utérus  conservant  des  cellules  néoplasiques 
après  avoir  été  traités  par  le  radium. 

Ces  faits  nous  donnent,  semble-t-il,  le  droit 
d'affirmer  que  la  chirurgie  apporte  une  garantie  de 
plus  de  guérison,  et  de  conclure  que  l’hystérec- 
tomie  après  irradiation  reste  justifiée  (2).  Elle 
permet,  en  effet,  d’enlever  un  organe  ou  des  gan¬ 
glions  qu’on  a  le  droit  de  considérer  comme  sus¬ 
pects,  ainsi  que  contribuent  à  le  démontrer  nos 
résultats  personnels,  où  nous  voyons  que  dans 
17  cas  sur  51  le  microscope  a  décelé  la  présence  de 
cellules  néoplasiques,  point  de  départ  possible 
d’une  récidive. 

Ea  solidité  des  guérisons  obtenues  par  ce  trai¬ 
tement  mixte  que  nous  appliquons  depuis  deux 
ans  est-elle  plus  grande?  De  recul  n’est  pas  encore 
suffisant  pour  que  l’on  puisse  répondre  à  cette 
fluestion  et  poser  des  conclusions  défini¬ 
tives. 

Néanmoins,  nous  pouvons  déjà  dire  que  les 
deux  malades  dont  nous  avions  publié  les  obser¬ 
vations  en  1921  restent  guéries,  l’une  depuis  trois 
ans  et  trois  mois,  l’autre  depuis  trois  ans  moins 
deux  mois.  Pour  les  cas  que  nous  avons  traités 
en  1922,  nous  comptons,  sur  25  cas,  5  morts  (dont 
3  par  récidives,  sur\'enues  vingt-deux  mois,  dix- 
huit-mois  et  un  an  après  le  traitement)  ;  2  récidives 
locales  (au  bout  de  vingt-deux  et  vingt-trois  mois) 
en  cours  de  traitement  ;  et  18  guérisons  durables  • 
ce  qui,  pour  un  recul  moyen  de  deux  ans,  nous 
donne  68  p.  100  de  guérisons. 

Ce  pourcentage,  que  la  statistique  des  cas  traités 
en  1923  semble  encore  confirmer,  nous  incite  en 
tout  cas  dès  maintenant  à  poursuivre  l’aiiplica- 
tionde  cette  méthode  qui,  réunissant  les  avantages 
respectifs  de  la  curiethérapie  et  delà  chirurgie, 
nous  paraît  donner  aux  malades  le  maximum  de 
chances  d’une  guérison  intégrale. 

(1)  Sociélê  de  Chirurgie.  Sâmcc  tlu  .:  mni  1923. 

(2)  C’e.il  aussi  rupiiiiou  de  M.  le  T'  IJérard  (Bûrakd  et 
Santi,  Soc.  de  Chirurgie  de  I.yon,  i'"'  juin  1922). 


TRAITEMENT 
DES  CANCERS 
A  LA  PÉRIODE  DE'  COMPLICATIONS 


Le  traitement  des  cancéreux  qualifiés  «  incu¬ 
rables  »  ne  semble  pas  avoir  jusqu’à  maintenant 
préoccupé  beaucoup  l’esprit  des  médecins.  Des 
livres  spéciaux  n’abordent  même  pas  le  sujet  et 
nous  ne  connaissons  pas  d’ouvrage  où  soient  étu¬ 
diées  les  conditions  et  les  modalités  de  l’applica¬ 
tion  chez  les  cancéreux  des  règles  et  des  méthodes 
de  la  thérapeutique  générale.  On  voudra  donc  bien 
être  indulgent  pour  la  forme  et  le  plan  de  cet  ar¬ 
ticle  et  ne  pas  nous  tenir  rigueur  des  nombreuses 
lacunes  qu’il  renferme.  Nous  n’avons  pas  eu 
d’autre  prétention  que  celle  de  résumer,  dans  un 
modeste  essai,  les  principes  suivant  lesquels  nous 
traitons,  à  l’hôpital  de  Brévannes,  les  cancéreux 
qui  y  sont  envoyés  .soit  après  la  cure  radiologique, 
soit  après  que  toute  thérapeutique  active  a  été 
jugée  vaine  ou  inefficace. 

D’histoire  clinique  des  néoplasies  malignes 
comprend  deux  périodes  bien  distinctes.  Dans  la 
première,  la  localisation  de  la  néoplasie  permet 
d’en  tenter  la  suppression  complète,  soit  par  la 
chirurgie,  soit  par  la  radiothérapie.  Des  indications 
de  ce  traitement  local  font  passer  au  second  plan 
toute  autre  con.sidération.  Tout  leur  est  d’autant 
jilus  subordonné  que  la  cure  radicale  ne  doit  être 
en  principe  escomptée  que  pour  les  tumeurs  bien 
limitées  et  n’entraînant  que  des  désordres  locaux 
légers.  Il  n’y  a  donc  à  cette  première  période 
de  la  maladie  d’autre  indication  thérapeutique 
que  celle  de  la  destruction  du  tissu  néopla¬ 
sique. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  ne 
convient  pas  de  discuter  l’influence  sur  l’évolu¬ 
tion  des  tumeurs  de  toutes  les  substances  données 
comme  capables  d’en  enrayer  la  marche.  Aucune 
d’elles  n’a  donné  la  moindre  preuve  de  son  action 
sur  les  tissus  néoplasiques.  S’il  est  évidemment 
raisonnable  d’espérer  qu’on  trouvera  des  produits 
capables  d’agir  sur  les  cellules  néoplasiques  aussi 
spécifiquement  que  fait  l’arsénobenzol  sur  le 
spirochète,  et  légitime,  d’orienter  des  reclierches 
dans  ce  sens,  pn  ne  saurait  apporter  trop  de  ré¬ 
serve  dans  l’emploi  de  tous  les  remèdes  nouveaux, 
si  bien  lancés  soient-ils. 
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Tant  donc  qu’on  peut  espérer  détruire  en  tota¬ 
lité  le  tissu  néoplasique,  l’affection  u’est  justi¬ 
ciable  que  de  la  chirurgie  et  de. la  radiologie.  G’ est 
seulement  quand  celles-ci  -ont  fait  leur  œuvre, 
qu’elles  ont  été  impuissantes  ou  inefficaces,  que 
le  cancéreux  relève  de  la  médecine,  car  sa  ma¬ 
ladie  est  alors  entrée  dans  sa  deuxième  période, 
qui  est  celle  des  complications  contre  lesquelles  le 
médecin  peut  et  doit  lutter  en  appliquant  à  des 
cas  particuliers  les  règles  générales  de  la  thé¬ 
rapeutique. 

Dans  l’ignorance  où  nous  sommes  encore  de 
la  nature  des  processus  néoplasiques,  on  n’a  le 
droit,  ni  intellectuellement,  ni  moralement,  de  se 
désintéresser  du  sort  des  cancéreux  dits  incurables 
Notre  littérature  médicale,  il  faut  bien  le  recon¬ 
naître,  est  a  leur  égard  pleine  d’idées  fausses,  et 
la  simple  étude  de  l’évolution  des  cancers  nous 
ménage  bien  des  surprises.  Nous  sommes  à  un 
point  où  notre  conception  des  processus  néopla¬ 
siques  se  modifie  chaque  jour,  et  plus  on  regarde 
les  choses  de  près,  plus  on  se  pénètre  de  l’idée  que 
le  cancer  n’a  pas  dans  son  évolution  une  fatalité 
mystérieuse  et  inexorable,  et  que  dans  toutes  les 
formes  et  à  toutes  les  périodes,  une  sage  direction 
médicale  permet  d’éviter  bien  des  accidents  et 
peut  toujours  faire  œuvre  bienfaisante 

Il  convient  de  signaler  d’abord  les  bénéfices 
que  retirera  d’une  convalescence  bien  dirigée  un 
cancéreux  qui  vient  de  faire  une  cure  radiolo¬ 
gique  ou  de  subir  l’ablation  chirurgicale  de  sa 
tumeur.  Un  absolu  repos  est  nécessaire  pour  per¬ 
mettre  à  l’organisme  de  déblayer  les  tissus  des 
éléments  mortifiés,  combler  les  vides  et  cicatriser 
les  tissus,  et  surtout  réparer  complètement  les 
désordres  qu’avait  causés  la  présence  de  la 
néoplasie.  Si  l’on  ajoute  que  la  mise  au  repos 
est  le  plus  efficace  de  tous  les  moyens  thérapeu¬ 
tiques  et  particulièrement  dans  les  phlegmasies, 
et  qu’elle  ne  peut  que  favoriser  l’extinction  du 
processus  néoplasique,  il  faudra  convenir  que 
toute  l’action  médicale  n’est  pas  épuisée  dès  qu’on 
a  posé  le  bistouri  ou  éteint  l’ampoule 

Oh  peut  poser  en  principe  qu’il  y  a  tout  inté¬ 
rêt  à  soumettre  le  cancéreux  à  des  règles  de  diété¬ 
tique  et  d’hygiène  précises,  dont  la  codification 
doit  être  établie  après  un  examen  des  appareils 
et  des  fonctions  qui  permettra  de  déterminer  exac¬ 
tement  les  désordres  locaux  et  leur  retentissement 
sur  l’ensemble  de  l’organisme.  Ces  règles  doivent 
être  posées  dès  qu’à  la  suite  d’une  intervention 
chirurgicale  ou  d’une  cure  radiologique,  les 
malades  entrent  en  convalescence. 

Sous  l’influence  d’une  diététique  convenable. 


tenant  compte  de  l’état  des  fonctions  délimitation' 
et  d’assimilation,  on  verra  les  malades  cesser  d’être 
anémiques,  reprendre  bonne  mine,  gagner  du 
poids,  retrouver  des  forces.  De  très  appréciables 
résultats  peuvent  être  aisément  obtenus  toutes 
les  fois  —  et  c’est  la  règle  • —  où  l’altération 
de  l’état  général  est  due  à  des  troubles  fonctionnels 
que  fait  cesser  l’ablation  ou  la  fonte  de  la  tumeur. 

Parmi  les  adjuvants  de  la  diététique,  on  doit 
signaler  comme  exerçant  une  action  stimulatrice 
particulièrement  favorable,  notamment  sur  l’ac¬ 
tivité  du  système  hématopoïétique,  la  médica¬ 
tion  arsenicale.  On  peut  prescrire  celle-ci  sous 
la  forme  classique  de  liqueur  de  Fowler  ou  d’arsé- 
niate  de  soude,  mais  elle  sera  plus  efficace  si  d’on 
injecte  le  cacodylate  de  soude  aux  doses  éle¬ 
vées  de  4  à  10  centigrammes,  ou  mieux  encore 
l’arsénobenzol,  à  la  dose  bi-hebdomadaire  de 
10  à  20  centigrammes.  C’est  aux  injections  de  ce 
dernier  que  nous  donnons  la  préférence,  en  les 
pratiquant  indifféremment  dans  les  veines  ou 
sous  la  peau,  car  une  longue  expérience  nous  a 
convaincu  de  leur  innocuité  et  de  leur  incontes¬ 
table  efficacité. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’ajouter  d’autres  considéra¬ 
tions  sur  les  moyens  de  lutter  contre  l’affaiblis¬ 
sement  de  l’organisme  du  cancéreux,  fia  déchéance 
de  celui-ci  relève  en  effet,  dans  chaque  cas  parti¬ 
culier,  de  causes  bien  différentes.  Da  cachexie  du 
cancéreux,  qu’on  appelle  à  tort  cachexie  cancé¬ 
reuse,  car  elle  n’est  liée  qu’indirectement  à  la 
présence  de  la  néoplasie  et  à  son  développement, 
est  fonction  d’accidents  particuliers  à  chaque  cas 
et  qu’il  importe  de  bien  préciser,  parce  que  c’est 
contre  eux  qu’il  faut  diriger  l’effort  thérapeutique. 

Des  accidents  qui  compliquent  l’évolution  des 
cancers  relèvent  de  deux  grandes  causes  et 
tiennent  aux  particularités  mêmes  du  tissu  néopla¬ 
sique  qui,  fragüe,  s’ulcère,  et  exubérant  comprime. 

D’apparition  de  l’ulcération  marque  une  date 
importante  dans  l’évolution  d’une  néoplasie.  Elle 
met  généralement  fin  à  la  période  de  latence,  car 
elle  entraîne  des  accidents  qui  ne  peuvent  long¬ 
temps  passer  inaperçus  et  dont  l’importance  ne 
tarde  pas  à  devenir  considérable.  Malgré  que  la 
cicatrisation  en  soit  très  difficile  à  obtenir,  il 
sera  toujours  utile  de  tenter  de  la  provoquer  par 
des  applications  radiologiques  palliatives,  par 
un  nettoyage  minutieux  de  la  plaiej  par  des  séances 
de  photothérapie. 

En  général,  il  est  pratiquement  aussi  impos¬ 
sible  de  s’opposer  à  son  apparition  que  d’en 
obtenir  la  complète  cicatrisation,  mais  on  peut 
presque  toujours  lutter  heureusement  contre  ses 
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conséquences  les  plus  immédiatement  redou¬ 
tables,  l’hémorragie  et  l’infection. 

L’infection.  —  La  protection  de  l’ulcération 
suivant  les  procédés  courants  de  la  pratique  chi¬ 
rurgicale  doit  être  employée  toutes  les  fois  qu’elle 
est  possible,  c’est-à-dire  dans  tous  les  cas  de  can¬ 
cer  dont  la  surface  est  accessible.  Les  cancers  pro¬ 
fonds  du  tube  digestif  et  de  l’utérus,  par  exemple, 
doivent  au  fait  qu’ils  ne  peuvent  être  efFicacenient 
protégés,  une  grande  part  de  leur  gravité.  Pour 
protéger,  déterger  et  tenir  propre,  les  pansements 
les  plus  simples  sont  les  meilleurs.  Bien  qu’il 
s’agisse  d’infections  de  surface,  il  ne  semble  pas 
que  l’usage  des  antiseptiques  rende  de  bien  grands 
services.  La  meilleure  méthode  nous  paraît  être 
de  laver  largement  les  ulcérations  à  l’eau  bouillie 
chaude,  simple  ou  additionnée  d’iode  jusqu’à  colo¬ 
ration  légère,  ou  au  liquide  de  Dakin. 

On  nettoiera  la  plaie  en  balayant  sous  un 
courant  d’eau  le  pus  et  les  sérosités,  et  on  en 
détachera  doucement  les  parties  mortifiées,  puis 
on  la  recouvrira  de  compresses  imbibées  d’eau 
simple  ou  iodée.  La  désinfection  est  facilitée  pàr 
les  douches  d’air  chaud,  et  plus  encore  par  l’ex¬ 
position  quotidienne  pendant  dix  à  vingt  mi¬ 
nutes  au  rayonnement  riche  en  radiations  ultra¬ 
violettes  des  lampes  en  quartz  à  vapeurs  de  mer¬ 
cure.  Les  résultats  de  ces  irradiations  sont  excel¬ 
lents,  non  seulement  parce  que  celles-ci  ont  une  ac¬ 
tion  bactéricide  manifeste,  mais  aussi  parce  qu’elles 
exercent  une  influence  excitatrice  sur  la  nutri¬ 
tion  des  tissus.  L’irradiation  de  certains  cancers  du 
sein  ou  de  la  bouche  est  souvent  capable  de  modi¬ 
fier  en  quelques  jours  de  façon  infiniment  heu¬ 
reuse  l’aspect  des  plaies  les  plus  sanieuses.  EUe 
est  ainsi  un  adjuvant  des  plus  précieux  à  la  radio¬ 
thérapie  des  tumeurs  ulcérées.  En  aidant  au  net¬ 
toyage  et  à  la  cicatrisation  des  néoplasies,  elle  se 
montre  un-  moyen  thérapeutique  d’une  indiscu¬ 
table  efficacité. 

Ce  traitement  idéal  des  plaies  cancéreuses,  n’est 
malheureusement  pas  toujours  possible,  même 
dans  les  cancers  accessibles.  Dans  les  cancers  de 
l’utérus  et  du  rectum,  par  exemple,  quand  les 
plaies  sanieuses  sont  enfouies  au  fond  de  cavités 
profondes  et  cachées  derrière  de  gros  bourgeons 
néoplasiques,  les  lavages  au  bock,  dans  la  mesure 
où  ils  sont  possibles,  sont  le  seul  moyen  de  lutte . 
contre  l’infection  et  la  gangrène. 

On  se  trouve  particulièrement  désarmé  contre 
les  accidents  dûs  aux  fistules  qui,  dans  les  can¬ 
cers  du  petit  bassin,  créent  de  véritables  cloaques. 
H  n'y  a  plus  alors  qu’à  entretenir  la  propreté  dans 
la  mesure  du  possible. 

A  vrai  dire,  de  telles  éventuaUtés  ne  sont  pas 


la  règle,  et  généralement  on  peut  par  des  soins 
minutieux  garder  les  ulcérations  des  cancers  dans 
un  état  satisfaisant  et  à  l’abri  des  complications- 
Si  certaines  de  celles-ci  surviennent,  il  est  presque 
toujours  possible  d’empêcher  qu’elles  aient  de 
fâcheuses  conséquences 

Les  lymphangites  avec  ou  sans  adénopathie, 
les  petits  foyers  de  suppuration  dans  la  tumeur 
ou  autour  d’elle  cèdent  très  vite  aux  pansements 
humides,  au  débridement,  au  drainage.  Car  le 
cancéreux  n’est  pas,  ainsi  qu’on  va  le  répétant 
sans  raison,  impuissant  à  se  défendre  contre  les 
infections.  Lés  infections  microbiennes  qui,  au 
cours  des  cancers,  dépassent  la  lésion  locale,  sont 
des  plus  rares. 

Si  les  cancéreux  présentent  souvent  des  accès 
fébriles  qui  sont  manifestement  d’origine  micro¬ 
bienne,  il  est  exceptionnel  qu’ils  soient  atteints 
de  septicémie  vraie  et  même  de  bactérihémie  pas¬ 
sagère.  Quand  cette  dernière  existe,  elle  est  géné¬ 
ralement  le  signe  d’une  endocardite  végétante 
dont  la  symptomatologie  est  des  plus  réduite 
et  contre  laquelle,  bien  entendu,  toute  tentative 
thérapeutique  reste  vaine.  Il  n’est  d’ailleurs  pas 
exceptionnel  que  cette  endocardite  reste  latente 
jusqu’au  dèrnier  jour  et  ne  soit  découverte  qu’à 
l’autopsie  ou  ne  se  révèle  que  par  une  artérite 
thrombosante  suivie  de  gangrène  étendue  à 
marche  foudroyante. 

Les  processus  infectieux  qu’on  observe  cou¬ 
ramment  chez  les  cancéreux  sont  plutôt  des 
accidents  à  marche  subaiguë  ou  lente,  évoluant 
à  bas  bruit.  On  voit  survenir  de  larges  suppu¬ 
rations  presque  indolentes  retentissant  à  peine 
sur  l’état  général,  d’énormes  pyélo-néphrites 
ne  s’accompagnant  d’aucun  mouvement  fébrile, 
et  dont  il  est  bien  inutile,  étant  donné  que  ces 
lésions  se  limitent  d’elles-mêmes,  de  chercher  à 
modifier  l’évolution  par  l’emploi  de  procédés 
d’immunisation  capables  d’augmenter  les  défenses 
de  l’organisme. 

On  assiste  plus  souvent  encore  à  l’évolution  de 
phlébites  dont  l’apparition  est  d’une  extrême  fré¬ 
quence  dans  tous  les  cancers  et  particulièrement 
dans  ceux  dn  petit  bassin  et  qui,  par  la  simple 
immobilisation  dans  une  gouttière,  avec  un  enve¬ 
loppement  de  compresses  humides,  guérissent 
complètement  en  une  quinzaine  de  jours  sans 
avoir  déterminé  de  désordres  graves. 

Ce  serait  sortir  du  cadre  de  cet  article  que  d’étu¬ 
dier  les  modalités  de  réaction  des  cancéreux  aux 
infections,  mais  il  convient  cependant  de  noter  que 
l’évolution  des  accidents  infectieux  n’est  pas  chez 
eux  particulièrement  grave,  qu’il  s’agisse  de  lé¬ 
sions  inflammatoires  localisées  ou  de  maladies 
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infectieuses  intercurrentes.  On  peut  en  effet  poser 
en  principe  que  l’organisme  du  cancéreux  se 
comporte  généralement,  en  présence  d’un  agent 
infectieux,  comme  un  organisme  bien  inimmiisé, 
en  raison  sans  doute  de  la  fréquence  même  des 
états  infectieux  auxquels  le  cancer  ouvre  large¬ 
ment  la  porte,  lîn  tout  cas,  et  praticiuement,  il 
y  a  tout  intétêt  à  traiter  le  plus  silliidement  pos¬ 
sible  tous  ces  accidents  ilifoctieüx.  l.es  purgations 
salines  légères,  la  diète,  les  enveloppements  frais, 
la  prescription  de  quinine  suffisent  le  plus  sou¬ 
vent  à  enrayer  le  cours  de  ces  complications  et  à 
en  limiter  la  gravité. 

Les  hémorragies.  —  Une  des  conséquences 
les  plus  fâcheuses  de  rulcération  des  tissus  néo¬ 
plasiques  est  la  rupture  des  vaisseaux  (pii  se  tra¬ 
duit  tantôt  par  un  saignement  plus  ou  moins 
continu  et  léger,  tantôt  par  des  hémorragies 
profuses.  Il  semble  bien  que  la  fragilité  des  vais¬ 
seaux,  dont  la  néoformation  marche  de  pair  avec 
celle  des  éléments  cancéreux,  soit  la  condition 
essentielle  de  ces  hémorragies.  lîn  effet,  le  sang 
des  cancéreux,  même  atteints  d’anémie  profonde, 
ne  présente  que  rarement  des  altérations  graves. 
L’obsen'ation  montre  cpie  la  coagiüation  se  fait 
correctement,  que  le  temps  de  saignement  est 
convenable  et  (pie  le  plasma  ne  présente  aucune 
modification  importante.  Un  ne  voit  d’ailleurs 
jamais  survenir  d’hémorragies  spontanées  des 
muciueuses,  de  la  peau  ni  des  viscères,  ce  qui 
lirouve  par  surcroît  (iiie  les  hémorragies  du  cancer 
ont  une  cause  purement  locale. 

Le  traitement  doit  donc  en  être  avant  tout  lo¬ 
cal.  La  compression,  les  tampoiincments  sont  les 
moyens  (j^ui  doivent  être  d’abord  mis  en  (ouvre. 
ÎMais  ils  ne  sont  pas  toujours  suffisants,  ni  pos¬ 
sibles,  soit  en  raison  du  siège  de  l’hémorragie, 
soit  en  raison  de  la  qualité  du  tissu  qui  saigne. 
Il  devient  alors  néce.ssaire  d’agir  sur  les  jiarois 
vasculaires  ou  sur  la  qualité  du  sang  pour  facili¬ 
ter  la  coagulation.  Les  lavages  avec  la  solution 
de  percfalorure  de  fer,  dont  la  vieille  réputation 
est  solidement  établie,  l’application  des  solutions 
d’adrénaline  sont  capables  de  faire  cesser  des  sai¬ 
gnements  tenaces.  On  devra  cependant  parfois 
avoir  recours  à  l’action  des  substances  (pi’oii 
jjréconise  ironr  modifier  la  crase  sanguine. 

C’est  ainsi  (pie  radministration  de  chlorure  de 
ctdcium  en  jiotion  à  la  dose  (luotidieime  de  5  gr. 
est  susceptible  de  diminuer  l’importance  des 
hémorragies  jirofondes  et  même  de  les  faire  ces¬ 
ser.  (Mais  iiarmi  toutes  les  substances  (pii  peuvent 
influencer  les  processus  hémorragiques,  en  modi¬ 
fiant  sans  doute  autant  le  tonus  vasculaire  (pie  la 
compo.sition  du  sang,  il  faut  foire  une  place  à  part 


au  citrate  de  soude,  dont  l’injection,  préconisée 
d’abord  par  des  chirurgiens  américains  pour  di¬ 
minuer  rimjiortance  de  certaines  hémorragies 
opératoires,  nous  donne  depuis  (pichiues  mois 
des  résultats  presipie  toujours  excellents,  souvent 
merveilleux. 

On  injecte  dans  la  veine  de  10  à  30  centicubes 
d’une  solution  stérilisée  de  citrate  de  soude  à 
30  p.  100.  Le  résultat  immédiat  de  cette  injec¬ 
tion  est  \-ariable,  car  tantôt  on  n’observe  aucun 
trouble  et  tantôt  011  voit  apparaître  brus(iuement 
tous  les  signes  d’un  choc  (pâleur,  faiblesse  du 
])ouls,  vomissements,  céphalée),  qui  est  peut-être 
la  condition  essentielle  de  l’action  du  médica¬ 
ment.  (Quatre  fois  sur  ciiup  l’hémorragie,  si  pro¬ 
fuse  qu’elle  puisse  être,  cesse  totalement  dans  les 
deux  heures  qui  suivent  l’injection.  C’est  là  une 
médication  (pii  est  encore  à  l’étude,  mais  (jui  nous 
a  rendu  assez  de  services  pour  (jue  nous  puissions 
recommander  de  la  faire  passer  dans  la  jiratique 
courante. 

Compressions  et  insuffisances  organiques. 

--  Les  compressions  des  organes  voisins  de  la 
tumeur  tiennent  de  façon  si  intime  à  son  évolu¬ 
tion  ipi’on  ne  saura,  à  propos  du  traitement  pal¬ 
liatif  de  leurs  complications,  envisager  toutes  les 
hypothèses  possibles,  poser  les  indications  théra- 
])euti(pies  des  compressions  de  r(eso])hage,  de 
l’intestin,  des  bronches,  du  cholédo(pie,  des  vais¬ 
seaux,  etc.  i\Iais  omis  voudrions  attirer  l’attention 
sur  les  insuffisances  fonctionnelles  des  grands 
appareils  qui  apparaissent  à  la  période  tardive 
de  la  maladie. 

Les  insuffisances  du  foie,  du  rein  et  du  c(cur 
ne  s’observent  en  effet  le  plus  souvent  ipie  (piand 
l’organisme,  après  avoir  été  touché  dans  une  de 
ses  parties  essentielles,  devient  défaillant  et  que 
l’usure  iirogressive  de  tous  les  appareils  précède 
et  rend  iiossible  la  terminaison  fatale,  lîlles  font 
])our  ainsi  dire  partie  du  syndrome  d’une  longue 
agonie. 

Mais  elles  s’observent  aussi  comme  syndromes 
isolés,  traduisant  un  désordre  localisé  mais 
de  signification  considérable,  jiarce  (^u’il  est 
le  premier  d’une  longue  chaîne  dont  la  mort 
sera  l’alioutissant  inévitable. 

L’insuffisance  héi)ati(iue  est  un  élément  im- 
])()rtant  du  tableau  clinique,  non  seulement  des 
cancers  du  foie  et  des  voies  biliaires,  mais  aussi 
des  cancers  dn  tube  digestif,  en  raison  des  péri¬ 
tonites  et  des  compressions  qu’ils  entriunent  si 
fré(iuemmcnt.  lîlle  reste  d’ailleurs  toujours,  mal¬ 
gré  l’imiiortance  considérable  des  fonctions  hépa- 
ti(iucs,  d’un  diagnostic  malaisé,  v^les  signes  se 
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Confondent  souvent  avec  ceux  de  l’infection  des 
voies  biliaires.  Il  faut  cependant  chercher  avec 
soin  tout  ce  qui  peut  la  révéler  :  hépatomégalie, 
subictère,  troubles  du  métaboHsme  des  sucres  et 
des  matières  azotées,  pour  prescrire  une  diété¬ 
tique  convenable  à  la  base  de  laquelle  se  placera 
le  régime  lacté  strict. 

ha  détennination  de  l’insuffisance  rénale  a  une 
importance  pratique  beaucoup  plus  considérable» 
car  elle  joue  un  rôle  de  premier  plan  dans  l’his¬ 
toire  des  cancers  du  rectum  et  de  l’utérus,  et 
son  apparition  rend  inutile  l’emploi  des  armes  ef¬ 
ficaces  que  nous  possédons  actuellement. 

Iv’insuffisance  rénale  contribue  en  effet  pour 
une  grande  part  à  donner  aux  cancers  du  petit 
bassin  leur  physionomie  si  spéciale.  Dès  que  la 
néphrite  apparaît,  la  maladie  change  d’aspect 
et  entre  dans  une  nouvelle  phase.  Cette  pyélo¬ 
néphrite, qui  se  caractérise  par  la  présence  de  pus 
dans  l’urine  et  l’augmentation  de  volume  des  reins, 
entraîne  rapidement  des  troubles  de  la  sécrétion 
urinaire  (jui  se  révèlent  surtout  par  l’augmenta¬ 
tion  du  taux  dç.  la  constante  d’Ambard,  la  dimi¬ 
nution  du  taux  de  l’élimination  de  la  sulfo-phé- 
nolphtaléine,  l’augmentation  du  taux  de  l’urée 
sanguine.  Il  convient  de  tenir  le  plus  grand 
compte  de  l’état  fonctionnel  des  reins,  non 
seulement  dans  la  discussion  des  indications  opé¬ 
ratoires,  mais  aussi  dans  la  })rescriptlon  du  régime 
et  des  médications.  De  diagnostic  de  pyélo-né- 
phrite  entraîne,  bien  entendu,  toutes  les  indications 
habituelles  ;  désinfection  par  l’administration 
d’urotropine  et  de  térébenthine,  diminution  ou 
suppression  de  la  ration  azotée,  tonification  du 
C(eur,  excitation  de  la  diurèse.  Plus  tard,  en  pleine 
azotémie,  une  purgation  d’eau-de-vie  allemande, 
une  diète  hydrique  de  vingt-quatre  heures,  une 
saignée  opportune  pourront  améliorer  toute  une 
série  .de  troubles,  si  on  sait  rapporter  ceux-ci  à 
leur  véritable  cause,  rurémie. 

D’insuffisance  isolée  du  myocarde  est  générale¬ 
ment  la  conséquence  d’une  compre.s.sion  du  mé- 
diastin.  J’ai  rapporté  par  exemple  l’histoire  d’un 
tout  jeune  homme  chez  lequel  l’apparition  bru¬ 
tale  d’acidents  de  compression  de  la  veine  cave 
supérieure  qui  amenèrent  la  mort  en  trois  jours 
par  fiéchissement  du  myocarde  fut  la  première 
manifestation  de  l’existence  d’un  énorme  cancer 
primitif  du  poumon.  Ces  cas  de  compression  mé¬ 
diastinale  échappent  àtoute  thérapeutique.  Quand, 
au  contraire,  l’affaiblissement  du  emur  est  léger 
et  progressif,  déterminé  et  entretenu  par  une 
lésion  pulmonaire,  pleurale  ou  vasculaire,  les 
cures  de  digitale,  associées  ou  non  au  strophantus 
ou  à  la  quinidine,  feront  généralement  mer¬ 


veille.  Bien  des  oedèmes  disparaîtront  aussi 
après  une  cure  de  digitale,  qu’il  nous  paraît  sage 
de  prescrire  même  dans  les  phlébites  et  les  com¬ 
pressions  vasculaires  car  la  pathogénie  des 
œdèmes  est  trop  complexe  pour  qu’on  n’essaie  pas 
de  lutter  contre  chacun  de  leurs  grands  facteurs. 

La  douleur  et  les  paroxysmes  doulou¬ 
reux.  —  Da  douleur  est  loin  d’être  au  premier 
plan  dans  la  symptomatologie  du  cancer.  De  très 
nombreux  cancéreux  meurent  sans  avoir  jamais 
souffert.  I»a  lésion  néoplasique  n’est  pas  dou¬ 
loureuse  par  elle-même,  et  toute  douleur  y  est  la 
conséquence  d’une  complication. 

Quand  la  tumeur  devient  douloureuse,  c’est 
généralement  qu’il  s’y  développe  une  inflam¬ 
mation  de  type  aigu  dont  nous  avons  étudié  les 
modalités  et  le  traitement,  ou  parce  que  le  pro¬ 
cessus  néoplasique  comprime  des  troncs  nerveux. 
Dans  cette  dernière  éventualité,  heureusement 
fort  rare,  les  paroxysmes  douloureux  peuvent 
devenir  atroces.  Il  est  alors  légitime  d’avoir  re¬ 
cours  à  l’alcoolisation  des  troncs  nerveux  (scia¬ 
tique  ou  trijumeau),  ou  même,  dans  des  com¬ 
pressions  de  la  moelle  et  des  racines,  à  la  rachi- 
cocaïnisation  dont  les  malades  retirent  un  ap¬ 
préciable  bénéfice. 

Quant  aux  phénomènes  douloureux  dont  se 
plaignent  si  souvent  certains  cancéreux  et  qui 
sont  surtout  des  sensations  de  malaise,  ils  sont 
dus  à  l’œdème,  aux  lents  processus  d’inflamma¬ 
tion  chronique,  à  des  adhérences  et  ne  sont  ni 
très  violents,  ni  paroxystiques.  Il  faut  avant  tout 
utiliser  contre  eux  des  procédés  anodins  de  léni- 
fication  et  de  révulsion.  Des  envelopj)ements 
humides,  les  compresses  chaudes  laudanisées, 
les  stypages  au  chlorure  de  méthyle  et  les  douches 
d’air  chaud  sont  les  moyens  dont  nous  usons  le 
plus  volontiers  et  à  la  grande  satisfaction  des 
malades. 

Il  ne  convient  pas,  en  effet,  de  recourir  trop  vite 
et  trop  aisément  aux  médications  stupéfiantes 
dont  nous  avons  fait  le  procès  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  (9  février  1923)  et  à  la  Société 
du  cancer  (mars  1923).  Da  morphine  est  un  mer¬ 
veilleux  stupéfiant,  mais  elle  n’est  souveraine  que 
contre  les-  douleurs  aiguës  et  parox3'sti(iues. 
D’autre  part,  les  troubles  dont  se  plaignent  nos 
malades  sont  de  ceux  que  ne  peut  soulager  aucune 
médication  stupéfiante.  Kn  fait,  les  malades  mor- 
phinisés  sont  ceux  qui  se  plaignent  le  plus,  mais 
leur  moqffiinomanie  est  souvent  autant  et  quel¬ 
quefois  plus  que  leur  néoplasie  responsable  de 
leur  fâcheux  état.  C’est  en  effet  que  le  malade 
auquel  ou  injecte  de  la  morjffiine  pour  une  rai¬ 
son  ou  poiu:  une  autre  devient  vite  un  vrai  nior- 
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pliinomaue.  lyC  malaise  que  crée  le  besoin  deve¬ 
nant  habituel,  il  n’aura  plus  jamais  ni  vrai 
repos,  ni  tranquillité  d’esprit,  be  niori)liinisé  ii’est 
pas,  ainsi  que  le  représente  la  légende,  un  être 
heureux  vivant,  oublieux  de  ses  maux,  dans  la 
douce  béatitude  d’un  paradis  artificiel.  Au  con¬ 
traire,  attendant  dans  une  angoisse  continuelle 
la  prochaine  injection,  il  est  dans  un  état  d’irri¬ 
tabilité  constante,  insupportable  à  lui-même  et 
aux  autres.  La  morphinisation  du  cancéreux  va 
donc  généralement  à  l’encontre  de  son  but,  en 
ajoutant  au  cancer  la  plus  abominable  et  la  ])lus 
pitoyable  des  tares,  la  mori)hinonianie. 

Il  nous  paraît  donc  convenable  de  rejeter  l’em¬ 
ploi  systématique  des  stupéfiants  chez  les  can¬ 
céreux,  pour  en  réserver  l’emploi  à  des  circons¬ 
tances  exceptionnelles,  et  en  particulier  pour  adou¬ 
cir  l’agonie. 

La  mort.  •  La  mort,  (juelquefois  brusciuée 
par  la  venue  d’une  complication  grave,  est  le 
plus  souvent  le  tardif  aboutissement  de  la  dé¬ 
chéance  progressive  de  l’organisme  entier,  lîlle 
ne  survient  que  quand  les  grands  appareils  sont 
devenus  défaillants.  Cela  ne  se  i)roduit  (lu’à  la 
longue  et  le  plus  souvent  par  un  mécanisme  indi¬ 
rect.  C’est  pourcpioi  tant  de  cancéreux  atteints 
d’énormes  lésions  locales  ne  détruisant  i)as  d’or¬ 
ganes  essentiels  ont,  si  l’on  ose  dire,  tant  de  peine 
à  mourir. 

Il  y  a,  entre  le  moment  où  on  acquiert  la  certi¬ 
tude  que  la  lésion  locale  ne  guérira  pas  et  le  mo¬ 
ment  où  se  produit  la  mort  une  période  (jui  peut 
être  très  longue,  pendant  lacjuelle  le  médecin  peut 
et  doit  jouer  un  très  beau  rôle.  IMais  d’une  part, 
afin  de  poti voir  soulager,  il  faut  comprendre,  et  l’on 
aura  besoin  de  beaucoup  de  science  et  de  ])atience 
pour  analyser  les  troubles  {jue  présentent  les 
malades  et  saisir  leur  filiation.  D’autre  part,  le 
cancéreux  est  presque  toujours,  à  une  période 
avancée  de  son  affection,  un  déprimé  neurasthé- 
nicjue  qui  doit  être  soutenu,  stimulé,  encouragé. 
Il  appelle  de  tout  sou  être  le  réconfort  intellectuel 
et  moral,  accueillant  avec  une  aisance  souvent 
puérile  toutes  les  suggestions  d’espérance.  C’est 
le  médecin  qui  donnera  ce  réconfort.  I^a  tâche 
ingrate  de  soigner  les  cancéreux  dits  incurables 
est  donc  à  tous  points  de  vue  digne  d’un  vrai 
médecin,  car  elle  exige  les  deux  qualités  maî¬ 
tresses  qui  font  ce  vrai  médecin,  le  savoir  et  le 
cœur. 
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Les  injections  parentérales  d’albumines  dans 
i’ulcus  stomacal. 

I.f  traitciiK-iit  médical  de-  l’iilcus  est  souvent  d’une 
praticjue  difficile,  paree  ((ii'il  nécessite  et  le  repos  au  lit 
et  un  régime  sévère,  longtemps  continué.  C’est  pourquoi 
on  finit  par  en  arriver  au  traitement  chirurgical,  ejui  a 
l’avantage  de  donner  tiii  soulagement  plus  rapide. 

I,es  auteurs  allemands,  se  basant  sur  la  théorie  neu¬ 
rogène  de  l’ideus,  ont  cherché  à  produire  une  réaction  sur 
les  nerfs  végétatifs  et  ils  se  sont  adressés  aux  injections 
intraveineuses  d’albuuine.  C'est  IIoli-ER  (U’,  kl.  Woch., 
n"  i()|  (pii  a  employé  la  méthode.  Il  s'est  .servi  d’un 
produit  bactérien  à  propriétés  neurotropes,  la  vacci 
iifiii-iii.  U  constata,  sans  régime  spécial,  la  chute  de 
l’acidité,  l'amélioration  de  la  constipation  et  la  dispa-  . 
rition  des  douleurs,  et  il  iuteriiréta  ces  symptèuues  comme 
signes  d’une  guérison. 

l’RlBRAM  {.M.  KL.  Uiiz,  n‘>,to  et  AV.  ll'ecA.,  11)23, n»  4(1) 
a  employé  la  uovoiirotiiie,  albumine  d'origine  végétale. 
Il  a  été  imité  par  ('.ROTH  (.1/.  meil.  ll'oc/i.,  i()'23.  p.  81341) 
et  par  II.VMPKi-  [.M.  KL.  1023,  n"  20). 

Les  expérimentations  de  l’ribram  et  de  (îrote  sont  les 
plus  importantes.  Mlles  iiorleut  l'une  sur  200  observations, 
l'autre  .sur  ;o  cas.  Ces  deux  auteurs  disent  que  chez  des  ma¬ 
lades  qui,  malgré  un  régime  sévère,  continuaient  à  souf¬ 
frir,  il  e.st  fréquent,  au  bout  de  quelques  injections,  de 
constater  la  disparition  de  la  douleur  malgré  l'absence 
de  régime.  Cette  action  analgésique  de  l'injection  de 
novoproline  e.st  le  fait  le  jilus  net  et  le  plus  constant. 

Kalk  flvV.  U’ocli.,  1023,  n"  28), qui  a  expérimenté  éga¬ 
lement  la  méthode  et  qui  n'a  pas  obtenu  de  résultats  aussi 
nets  que  ceux  de  l’ribram,  est  cei)endaiil  d'accord  pour 
constater  la  rapidité  de  cette  action  analgésique,  action 
qui  s'appliquerait  d'ailleurs  à  d'autres  douleurs  que  celles 
de  l'ulcus. 

Cette  disparition  des  douleurs  s’associerait  d’ailleurs 
à  la  disparition  du  spasme,  que  l’on  j)eut  constater  faci¬ 
lement  à  l’examen  radioscopique,  et  les  clichés  de  l’ribram 
semblent  tout  à  fait  probants.  l,a  disiiarition  des  niches 
est  également  très  souvent  constatée  et,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  on  arrive  à  la  guérison  complète. 

l’iîRVT/.  (.1/.  Il, ni.  ULich.,  28  décembre  11)23),  avait 
d'abord  em])loyé  une  autre  albumine,  le  caséosan,  mais, 
à  la  suite  des  publications  de  l’ribram,  il  s'est  servi  de 
la  n()vo])rotine,  qui  s’est  montrée  plus  active  que  les 
autres  albumines.  Il  a  obtenu,  par  cette  méthode,  de 
très  beaux  résultats  eu  dehors  de  tout  régime,  et  cepen¬ 
dant  trois  de  ses  malades  continuaient  à  travailler. 
Il  se  contentait  de  leur  faire  la  première  injection  le 
samedi,  [lour  leur  permettre  de  se  reposer  le  lendemain. 

Mes  injections  intraveineuses  .sont  faites  à  la  dose 
de  o''‘',2  à  I  centimètre  cube  :  elles  sont  renouvelées  au  bout 
de  deux  à  quatre  jours.  l,e  nombre  des  injections  est  de 
quatre  à  huit  en  moyenne.  Presque  immédiatement  après 
l’injection,  surtout  au  début,  il  se  produit  des  frissons 
avec  fièvre  (30'’),  puis  la  température  tombe  en  même 
temps  que  se  pioduisent  des  sueurs  profuses.  I.e  lende¬ 
main,  le  malade  est  parfois  un  peu  fatigué,  mais  il  a 
généralement  une  sensation  de  bien-être.  Quelquefois, 
au  moment  de  l’accès  fébrile,  il  se  produit  une  réaction 
locale  avec  augmentation  des  douleurs. 

.'si  la  première  série  d'injections  n’a  pas  domié  de  résul¬ 
tat  suffisant,  i’rlbram  fait  renouveler  la  série,  sans  tou¬ 
tefois  dépasser,  dans  cette  nouvelle  série,  le  nombre 
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rie  dix  injections.  Si  le  résultat  est  négatif,  la  chirurgie 
reijrend  alors  scs  droits. 

Coinnient  agit  cette  protéinothérapic  ?  l’rihrain  peiisî 
([u'il  se  produit  une  excitation  locale  qui  favorise  la 
production  de  granulations  et  la  cicatrisation.  A  côté  de 
cette  réaction  de  foyer,  il  s’en  produirait  une  autre  sur 
les  nerfs  végétatifs,  vague  et  synipathiquc.  Des  expé¬ 
riences  de  l’auteur,  il  résulte  que,  par  l’injcctiou  de  jno- 
téincs,  l’e-xcitahilité  du  .sympathique  e.st  diminuée,  et  il 
rapproche  ces  résultats  de  ceux  obtenus  par  la  sympa¬ 
thectomie  dans  le  traitement  de  l’ulcère. 

Quoi  (pi’il  en  soit,  les  résultats  annoncés  par  l’ribram 
et  les  autres  auteurs  sont  intéressants.  Il  faut  ajouter 
que  certaines  des  guérisons  annoncées  durent  depuis 
trois  ans,  ce  (pii  renforce  encore  la  valeur  de  ses  expéri¬ 
mentations.  Cependant,  cette  question  mérite  de  nou¬ 
velles  recherches,  car  l’ulcus  est  une  affection  périodique 
(lui,  après  de  longues  périodes  de  calme,  donne  très  sou¬ 
vent  (les  rechutes  que  l’on  a  trop  souvent  tendance  à 
appeler  récidives  ou  nouvel  ulcère. 

Gaeiii.ingkk. 

Solutions  hypertoniques  et  poliomyélite 
expérimentaie. 

I/injcction  intraveineuse  d’une  solution  de  chlorure 
de  sodium,  fortement  hyiicrtoniqiie,  amène  des  troubles 
marqués  dans  la  circulation  du  licpiide  céphalo-ri.chidien, 
au  cours  d’une  poliomj-élitc  aigue.  Aycock  et 

II.-D.  Amo.ss  l’ont  expérimenté  sur  des  singes  (John 
Hopkins  Hosp.  liiill.,  novembre  i(j23)  et  ont  constaté 
également  une  diminution  de  volume  du  cerveau  et  de 
la  moelle,  (jui  leur  a  suggéré  d’employer  ce  traitement 
pour  réduire  r(edème  du  système  nerveux  central  dans 
la  poliomyélite  (dans  une  certaine  mesure  tout  au  moins, 
car  d’antres  causes  que  l’osmose  interviennent  pour 
produire  cet  (cdènie).  lîn  même  temps,  ils  ont  injecté, 
sand  l’espace  subarachnoïde,  du  séruni  humain  de  con- 
valc.sccnt,  qui,  sous  rinffuence  de  la  solution  hyperto¬ 
nique,  est  attiré  dans  les  espaces  périvasculaires,  et 
ainsi  répandu  partout  également,  ce  qu’anenne  autre 
méthode  ne  permet  d’obtenir,  l'ne  amélioration  notable 
do  l’état  des  singes  en  résulte.  Dans  une  dernière  expé¬ 
rience,  ils  ont  fait  une  seconde  injection  de  sérum,  par 
voie  intraveineuse,  trois  heures  après  l’injection  de  la 
solution  hypertonique.  Après  cette  injection,  l’animal, 
(pii  présentait  un  état  général  très  affaibli  et  une 
paralysie  des  membres,  se  rétablit  très  raiiidoment, 
conservant  seulement  une  paralysie  partielle  de  la 
jambe  droite.  Ces  résultats  sont  encourageants.  11  reste 
encore  à  étudier  les  meilleures  conditions  pour  l’admi¬ 
nistration  (les  solutions  hypeitoniques,  en  .se  ra])pe- 
lant  que  des  injections  trop  fréquemment  répétées 
peuvent  entraîner  l’arrêt  de  la  respiration. 

E.  Tkkris. 

Manifestations  cliniques  des  tumeurs 
cérébrales. 

Gordon- W.  Hoi.mks  donne  (Glasgow  un  il.  Jutirn., 
novembre  I(J23)  une  intére.s.sante  étude  des  manifesta¬ 
tions  cliniques  des  tumeurs  cérébrales.  Il  les  divise  en 
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.symptômes  généraux  causés  par  l’élévation  de  la  pression 
intracrânienne,  que  cette  élévation  soit  due  au  volume 
de  la  tumeur,  à  l’œdame,  à  une  hydrocéphalie  interne  ou 
externe,  ou  à  la  présence  en  trop  grande  quantité  du  liquide 
céphalo-rachidien,  et  en  symptômes  locaux,  dus  à  1  ’envahis- 
sement  direct  du  tissu  cervical  par  la  tumeur.  Des  symp¬ 
tômes  généraux  sont  la  céphalée, symptinne  vague,  générale¬ 
ment  peu  caractéristique  comme  nature  ou  comme  loca¬ 
lisation,  les  vomissements,  qui  peuvent  .souvent  manquer  ; 
la  névrite  optique  ou  papillcedème,  le  plus  fréquent  et 
le  plus  caractéristi(pie,  quôicpi’on  puisse  parfois  ,1e  con¬ 
fondre  avec  une  anomalie  congénitale  du  dis(iuc  optupic; 
les  vertiges,  de  tous  les  sj-mirtèmies  le  plus  rare,  et  Ic.s 
troubles  mentaux,  mais  qui  n’interviennent,  le  plus  sou¬ 
vent,  qu’au  .stade  terminal  ou  préterminal  de  la  maladie. 
En  somme,  aucun  de  ces  symptômes  n’est  constant, 
ni  vramieiit  pathovnononiKiuc.  sauf  le  papillcedème. 
I.e.s  symptômes  locaux  apparaissent  souvent  tard,  se 
développent  lentement  et  progressivement,  et  contrastent 
avec  les  autres  lésions  cérébrales,  dont  le  début  est 
presque  toujours  bnis(iue.  Ils  varient  .suivant  le  siège  de  la 
tumeur,  amenant  .soit  des  troubles  de  la  vue.  de  la  parole  ou 
de  la  mémoire,.soit  des  troubles  moteurs  dcsincmbres.  Par¬ 
fois  des  troubles  circulatoires  du  l.ùpiide  céph.-.lo  rachidien 
ou  une  hémorragie  dans  la  tumeur  peuvent  modifier  ces 
signes,  qui  aiiparaissent  alors  brusquement,  ou  de  façon 
intermittente  et  irrégulière,  et  risquent  d’égarer  le  dia¬ 
gnostic.  Des  confusions  les  jilus  fréquentes  (jui  peuvent 
se  produire  sont  celles  d’une  affection  dégénérative  chro- 
ni(pic  du  cerveau,  dont  les  symptômes  sont  le  plus  sou¬ 
vent  bilatéraux;  de  l’urémie  chronique,  où  un  examen 
général  peut  révéler  la  présence  d’albumine,  d’excès 
d’urée  dans  le  sang  et  le  liquide  céplialo-rai  hidien  et  une 
tension  artérielle  élevée;  de  certaines  artérioscléroses  où 
l’ophtalnioscope  révèle  une  rétine  artériosclérotique 
plutôt  qu’un  papillœdème,  [et  de  la  paralysie  générale, 
aiujnel  ces  autres  signes  physi(jues  int'  rvi  nn  nt. 

E.  Terris. 


Hoquet  épidémique 
et  encéphalite  léthargique. 

\V.-Kl'.ssui,i,  lîR.viN  (Urit.  mccl.  Joiirn.,  lo  août  i<)23) 
décrit  Iccas  d’une  malade  ayant  .souffert  pendant  un  mois 
(l’atta(incs  intermittentes  et  brèves  de  hoquet,  (jui  se 
terminèrent  par  une  très  légère  attaque  d’encéphalite, 
à  forme  léthargique,  avec  paralysies  oculaires.  Deux  mois 
plus  tard,  elle  fut  admise  au  Doudou  Hospital  pour  une 
nouvelle  atta(iue  de  hoquet  plus  grave,  et  qui  durait 
depuis  huit  jours.  Elle  présentait,  en  plus  du  hoquet,  une 
paralysie  des  nerfs  crâniens,  et  des  mouvements  myo- 
cloni(|uc.s  des  bras  et  de  la  paroi  abdominale,  ce  (jui 
semble  étabfir  une  relation  évidente  entre  l’encéphalite 
épidémique  et  le  hoquet  épidémique,  et  expliquerait 
ainsi  la  coïncidence  de  ces  deux  épidémies  en  1919,  du 
fait  que  le  hoquet  paraît  être  une  myoclonie  du  dia¬ 
phragme.  Cette  même  malade  avait  subi,  en  no¬ 
vembre  1918,  une  atta(iue  de  léthargie  accompagnée  de 
délire.  .Selon  l’auteur,  il  faudrait  voir  là  une  attaque  anté- 
tieiire  d’encéphalite  épidémique,  dont  la  maladie  actuelle 
sorait  une  recrudescence  à  (juatre  ans  et  demi  d’inter¬ 
valle. 

E.  Terri.s. 
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Médecin  do  l’hôpital  Beaujon.  Membre  dePAcadémio  de  médecine. 

h’herpès  est  une  petite  lésion  de  la  peau  et  des 
muqueuses  dermoïdes  qu’on  rencontre  dans  des 
circonstances  cliniques  assez  variées  et  dans  des 
maladies  de  nature  différente.  Il  en  est  résulté  par¬ 
fois  des  confusions  de  langage,  notamment  quand 
on  a  désigné  sous  le  nom  d’herpès  circiné  les  tri- 
chophyties,  sous  celui  d’herpès  iris  certaines  va¬ 
riétés  d’érythème  polymorphe,  sous  celui  d’her¬ 
pès  cutané  le  lupus  érythémateux. 

On  doit  limiter  le  nom  à’herpès  aux  lésions 
cutanées  qui  consistent  en  de  petites  vésicules 
reposant  sur  une  base  érythémateuse  et  groupées 
en  bouquets,  formant  ainsi  de  petits  placards 
rouges  et  un  peu  surélevés,  sur  lesquels  appa¬ 
raissent  des  vésicules  qui  tendent  plus  ou  moins, 
à  la  confluence. 

Ainsi  défini,  l’herpès  peut  survenir  au  cours  de 
maladies  aiguës  ;le  plus  souvent  alors  il  n’est  qu’un 
petit  incident  tout  à  fait  accessoire,  mais  parfois, 
avec  la  fièvre,  il  est  à  peu  près  le  seul  symptôme. 
Dans  d’autres  circonstances,  l’apparition  de  l’her¬ 
pès  est  liée  à  l’évolution  de  troubles  nerveux, 
d’aiUeurs  variés.  De  plus  souvent,  il  y  a  des  dou¬ 
leurs,  qui  précèdent  ordinairement  l’éruption, 
et  celle-ci  se  répartit  sur  des  territoires  nerveux 
particuliers.  Parmi  ces  herpès,  considérés  par  les 
classiques  comme  des  troubles  trophiques,  il  est 
un  type  clinique  qui  se  détache  avec  des  carac¬ 
tères  propres,  assez  nettement  tranchés  :  c’est  le 
zona  ou  herpès  zoster.  Des  autres  sont  qualifiés 
souvent  d’éruptions  zostériformes  ou  zostéroïdes, 
sans  qu’on  leur  puisse  assigner,  d’aillfeurs,  des 
attributs  bien  caractéristiques  et  qui  les  séparent 
nettement  soit  du  vrai  zona,  soit  des  autres  herpès. 

Vous  observez  journellement  dans  un  service 
de  médecine  des  éruptions  d’herpès  chez  des  ma¬ 
lades  atteints  d’états  infectieux  divers.  D’autre 
part,  vous  avez  vu  récemment  quelques  cas  de 
zona  et  vous  avez  pu  saisir  les  différences  qui 
séparent  ces  deux  types  cliniques.  Aussi  m’a-t-il 
paru  opportun  de  faire  ressortir  ces  différences  et 
de  mettre  un  peu  d’ordre  dans  nos  connaissances 
sur  cette  question  des  herpès,  dont  la  pathogénie 
est  encore  loin  d’être  claire. 

Le  zona,  encore  appelé  herpès  zoster,  hémizona, 
et  autrefois  feu  sacré,  feu  Saint- Antoine,  érysi¬ 
pèle  zoster,  est,  comme  tout  herpès,  caractérisé 
N®  8.  ' —  “3  Février  1934, 
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d’abord  par  une  éruption  vésiculeuse  sur  une  base 
érythémateuse.  Mais,  de  plus,  il  s’accompagne  de 
troubles  nerveux  et  particulièrement  de  douleurs 
qui  précèdent  habituellement  et  toujours  suivent 
l’éruption  cutanée.  Ces  douleurs  sont  généralement 
légères  chez  l’enfant  (i).  Ensuite,  il  affecte  une 
topographie  spéciale,  radiculaire  et  unilatérale. 
Enfin,  dans  la  règle,  il  ne  récidive  pas.  Voilà  des 
caractères  qui  le  distinguent  nettement  des  autres 
herpès. 

Le  plus  souvent  l’éruption  est  précédée  de 
prodromes  qui  consistent  en  des  sensations  locales 
de  picotement  et  de  cuisson,  et  parfois  en  quelques 
troubles  généraux  tels  que  lassitude,  anorexie, 
fièvre  passagère,  mais  qui  peut  'élever  la  tempéra¬ 
ture  à  40°. 

Puis  paraît  V éruption,  sous  forme  de  plaques 
roses  ou  rouge  vif,  quelquefois  ecchymotiques,  un 
peu  surélevées,  ovalaires  ou  elliptiques  dont  le 
grand  axe  suit  à  peu  près  la  direction  des  nerfs 
principaux  de  la  région.  Ces  plaques  sont  isolées  ou 
allongées  en  bandes  et  peuvent,  par  leur  confluence, 
former  des  placards  polycycliques.  Sur  ces  placards 
d’érythème  se  forment  des  vésicules  perlées,  trans¬ 
parentes,  dont  le  volume  varie  d’un  grain  de 
mil  à  une  grosse  bulle,  renfermant  un  liquide 
séreux,  citrin,  riche  en  fibrine  et  en  l3miphoc5d;es. 
Puis  le  contenu  se  trouble,  la  vésicule  devient 
pustule  et  contient  des  polynucléaires.  Quelques 
vésicules  avortent  en  trois  ou  quatre  jours  sans 
devenir  des  pustules  ;  les  autres  s’ouvrent,  se 
vident  et  se  dessèchent.  Les  croûtes  ainsi  formées 
tombent  en  laissant  au-dessous  une  cicatrice  le 
plus  souvent  indélébile  et  généralement  déprimée, 
de  teinte  blanchâtre,  contrastant  avec  la  pigmen¬ 
tation  plus  ou  moins  forte  qui  se  développe  sur  les 
plaques  érythémateuses  et  qui  subsiste  indélébile 
comme  la  cicatrice  elle-même. 

Il  arrive  quelquefois  que  du  sang  s’épanche  dans 
le  contenu  de  la  vésicule  ou  dans  le  derme  de  la 
plaque  ér}d;hémateuse  :  c’est  le  zona  hémorragique, 
—  ou  que,  chez  des  vieillards  ou  des  cachectiques, 
des  plaques  de  gangrène  apparaissent  :  c’est  le 
zona  gangreneux. 

L'infection  secondaire  peut  compliquer  l’érup¬ 
tion.  Elle  n’est  pourtant  pas  la  cause  habituelle 
de  l’adénite  qu’on  observe  communément,  sou¬ 
vent  légère,  d’ailleurs,  dans  le  territoire  corres¬ 
pondant  ;  car  cette  adénite  est  précoce  et  souvent 
même  précède  l’éruption  (2). 

(1)  CoMBY  ,  Bull,  et  mém.  de  la  Soe.  midic.  des  hôpit.  de 
Paris,  20  nov.  1891. 

(2)  Barthélemy,  Soc.  de  dermatol.,  nov.  1891  et  1892, 
p.  57.  —  R.  I.EnEL,  1,’adéiiite  primitive  du  2biia.  Thèse  de 
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lîn  général,  l’éruption  se  fait  eu  un  ou  deux  jours 
et  dure  ensuite  huit  à  quinze  jours;  mais  quelque¬ 
fois  elle  se  fait  en  plusieurs  poussées  successives 

Vous  avez  vu,  salle  Louis,  n°  23,  une  servante 
de  restaurant  de  cinquante-deux  ans,  entrée  le 
25  octobre,  avec  une  éruption  en  demi-ceinture 
du  côté  droit  de  la  poitrine.  Trois  jours  avant, 
elle  s’était  aperçue,  en  faisant  sa  toilette,  d’une 
rougeur  au  sein  droit,  en  placard,  qui  bientôt 
s’étendit  en  arrière,  tandis  que  survenait  un  peu 
de  fièvre  et  de  malaise.  Déjà,  d’ailleurs,  depuis  une 
vingtaine  de  jours,  cette  femme  avait  des  maux  de 
tête,  de  l’anorexie,  de  la  courbature  lombaire  et 
de  la  lassitude. 

Quand  elle  est  entrée  à  la  clinique,  elle  a\’ait 
une  température  à  38“  et  un  pouls  à  go.  On  voyait 
à  droite  les  i)lacards  érythémateux  dont  les  plus 
nombreux  étaient  en  travers  du  sein,  en  bande 
un  peu  au-dessus  du  mamelon,  s’étendant  en 
arrière  en  remontant  un  peu,  et  envoyant  un 
prolongement  sous  l’aisselle  vers  la  face  posté¬ 
rieure  du  bras.  L’érujjtion  s’arrêtait  nettement, 
en  avant  comme  en  arrière,  à  la  ligne  médiane 
Les  placards  qui  la  formaient  portaient  des  bou- 
(jucts  de  vésicules  isolées  ou  confluentes  eu  phl3-c- 
tènes,  à  contenu  citriu.  Le  toucher  révélait  une 
adénite  axillaire,  sensible  à  la  pression. 

l’ui.s,  les  vésicules  se  rompant,  survint  la  de.ssic- 
cation.  C’est  seulement  alors  tpie  la  malade  res¬ 
sentit  dcs'douleurs  de  brûlure  au  sein  droit,  avec 
des  irradiations  dans  l’épaule,  douleurs  insup- 
jKutables,  empêchant  tout  sommeil.  Cette  appa- 
ritif)!!  des  douleurs  n’est  pas  généralement  aussi 
tardive,  mais  vous  voyez  que  ce  retard  ne  les 
atténue  i^as.  Elles  persistèrent,  quoique  moins 
vives,  après  la  chute  des  croûtes. 

La  ponction  lombaire  avait  été  faite  le  30  oc¬ 
tobre  et  avait  révélé  dans  le  liquide  oB'',6o  d’albu¬ 
mine  i)ar  litre  et  85  leucocytes  par  millimètre  cube- 
dont  ôo  p.  100  de  E’inphocytes.  Renouvelée  le  6  no¬ 
vembre,  elle  donna  dans  le  liquide  oK'',f)o  d’albumine 
et  50  leucocytes  dont  75  p.  100  de  Ijnnphocytes. 

Vous  avez  pu  voir,  il  y  a  quelques  semaines,  une 
femme  de  cinquante-neuf  ans,  qui  est  venue  à  la 
clinique  le  ig  novembre  pour  5^  mourir  deux  jours 
l)lus  tard  de  tuberculose  cavitaire  des  poumons, 
et  qui  avait  eu,  douze  ans  auparavant,  un  zona 
géant  en  (luelque  sorte,  dont  elle  portait  les 
marques  Irès  apparentes  sous  forme  de  cicatrices 
pigmentées.  .Sur  la  moitié  droite  du  corps,  ces 
macules,  qui  se  limitaient  strictement  à  la  ligne 
médiane,  couvraient  le  thorax  au-dessous  du 
mamelon,  l’abdomen  et  le  membre  .inférieur. 
Elles  étaient  surtout  nombreuses  en  certaines 
régions  011  elles  se  groupaient  en  bouquets  ; 
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d’abord  sur  une  bande  transversale  répondant  aux 
territoires  d’innervation  de  et  D.,  puis  à  l’ab¬ 
domen  au-dessus  de  l’ombilic,  enfin  au  pourtour 
du  genou  et  à  la  face  dorsale  du  cou-de-pied. 

Cette  étendue  considérable  du  zona  est  cer¬ 
tainement  exceptionnelle  (i). 

La  topographie  du  zona  est  un  des  points  les 
plus  intére.ssants  de  son  histoire. 

Son  siège  le  plus  fréquent  est  le  tronc.  Le  zona 
thoraco-abdominal  forme  une  bande  plus  ou 
moins  large,  qui  entoure  d’une  demi-ceinture  une 
des  moitiés  du  thorax  ou  de  l’abdomen,  avec  des 
portions  de  tégument  plus  ou  moins  étendues  qui 
sont  respectées  par  les  placardséruptifs.  Cettebande 
esta  peu  près  horizontale,  surtout  quandelleoccupe 
le  haut  du  thorax  ;  plus  bas,  elle  prend  une  direc¬ 
tion  un])eu  oblique,  en  se  relevant  un  pou  enavant. 

Le  zona  dorso-brachial  envahit  le  membre 
supérieur,  le  long  de  sa  face  interne. 

Le  zona  cervdcal  frappe  le  moignon  de  l’éjraule 
et  la  région  scapulaire. 

Le  zona  cervico-brachial  s’étend  de  plus  au 
membre  supérieur,  mais  le  long  de  son  bord  externe. 

Le  zona  occipito-cervrical  envahit  le  cuir  che¬ 
velu,  la  nuque  et  le  pavillon  de  l’oreille. 

Le  zona  louibo-inguinal  s’étend  à  la  paroi  de 
l’abdomen,  à  la  région  inguinale  et  aux  organes 
génitaux. 

Le  zona  lombo-fémoral  siège  à  la  région  lom¬ 
baire  en  descendant  à  la  région  inguinale  externe 
et  le  long  de  la  cuisse. 

Le  zona  sacro-ischiatique  occupe  la  fesse,  la 
région  sacrée,  le  périnée  les  organes  génitaux. 

Les  zonas  céphaliques,  peu  fréquents,  sont 
d’abord  le  zona  ophtalmique,  dont  vous  avez  un 
cas  sous  les  j-eux,  et  dont  je  vous  reparlerai  avec 
plus  de  détails  ;  puis,  plus  rarement,  le  zona  de  la 
face  interne  de  la  joue,  le  zona  de  la  langue  qui 
se  traduit  par  une  hémiglossite,  et  le  zona  du 
ganglion  géniculé  (2),  forme  curieuse,  décritç  par 
Ramsay  Hunt,  sur  laquelle  Souques  a  particuliè¬ 
rement  insisté,  qui  se  manifeste  par  une  éru])tion 
dans  l’intérieur  du  conduit  auditif  interne,  difii- 
cile  parfois  à  découvrir,  et  par  une  paralysie  fa¬ 
ciale  dont,  pour  ce  motif,  il  peut  être  malaisé  de 
déterminer  la  vraie  cause. 

(1)  Voy.  aussi  .\raKUi.’S,  Honitis  zosli-r  î>nilcnl.itiis  {Acta 
dmmiH-vfnmidog.,  iiov.  njai,  p.  s'^o).  —  A.  Knowi.iîs, 
UniiBiial  «isc'S  lit  licrpts  zosUt  indiiiliiiR  siiiiuUam-or.s  tiiiila- 
téml  siipm-orl.ital  aii'l  llinradc  tTuplivc-  [AnU.  ol  dcrmalul. 
nnil  syph.,  mai  i'|22,  p.  Oi'j) 

(2)  Ramsay-IIitnt,  Jniirn.  of  the  Amrr.  iHi’d.  Assac.,  30  ocl. 
11)00,  vol.  53,  p.  1^56.  —  A.  .SorguiîS,  Paralysio  fadalv  ixi-ri- 
pliôrique  i-t  zona  latent  de  l’oreille  {Soc.  dcncutol.,  üavril  1022  : 
Kcv.  Iicuro].,  1922,  p.  4.S9).  —  H.  Roger  et  J.  Reroitl  I..vcn.AtTC , 
Marseille  médic.,iiam\l  1921.  —  Em.  Baudouin,  I,es  troubles 
moteurs  dans  le  zona.  Tlu'se  de  Paris,  1920. 
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■  I.e  zona  est  unUatéral.  Les  exceptions  à  cette 
lègle  sont  rares.  On  en  connaît  quelques  cas,  en¬ 
core  qu’on  ait  peut-être  confondu  avec  le  zona 
vrai  d’autres  herpès.  Quand  il  y  a  deux  zonas 
distincts  et  de  côté  différent,  ils  ne  siègent  pas  au 
même  niveau,  et  c’est  ainsi  que  J. -P.  l'rank  a 
observé  à  la  Clinique  de  Wilna  un  cordonnier  qui 
avait  deux  zonas  du  tronc,  l’un  à  droite,  l’autre  à 
gauche,  mais  dans  des  plans  qui  différaient  de 
3  centimètres  en  hauteur  (i). 

Quand  on  examine  un  malade  atteint  de  zona 
du  tronc,  on  est  frappé  de  voir  que  l’éruption  ne 
suit  nullement  la  direction  des  nerfs  intercostaux, 
mais  qu’elle  est  beaucoup  plus  voisine  de  l’hori¬ 
zontalité.  Ce  fait,  évident  dans  toute  la  hauteur 
du  tronc,  l’est  plus  encore  à  la  partie  inférieure  : 
dans  le  zona  lombo-abdominal,  les  nerfs  suivent 
un  trajet  beaucoup  plus  oblique  en  bas  et  en  avant 
que  le  territoire  de  l’éruption. 

Bassereau  (2)  avait  déjà  fait  cette  remarque 
et  noté  que  le  zona  ne  suit  pas  exactement  le  tra¬ 
jet  des  nerfs  et  qu’il  est  moins  obliciuc.  'frous- 
seau  (3)  l’avait  également  signalé  dans  ses  leçons. 
«  Le  iffus  ordinairement,  dit-il,  la  demi-ceinture 
formée  par  l’éruption  e.st  à  peu  près  perpendicu¬ 
laire  à  l’axe  du  coiqos,  de  telle  sorte  que,  commen¬ 
çant,  par  exemple,  au  niveau  de  la  septième  ver¬ 
tèbre  dorsale,  elle  se  termine  sur  le  sternum  dans 
un  point  correspondant  ;  les  côtes  et  les  nerfs 
intercostaux,  par  conséquent,  sont  bien  loin  de 
suivre  une  ligne  perj^endiculaire  à  l’axe  du  cor])s. 
Parties  de  la  colonne  vertébrale,  les  côtes,  depuis 
la  cinquième,  s’inclinent  fortement  en  bas,  et 
forment  avec  le  rachis  un  angle  de  i)lus  de  350  ; 
il  s’ensuivrait  que  le  zona  devrait  théoriquement 
prendre  cette  môme  direction,  ce  qui  est  contraire 
aux  faits.  » 

Parrot  (4)  et  plus  tard  Potain  (1894)  (5)  avaient 
cherché  à  expliquer  cette  particularité  en  remar¬ 
quant  que  les  rameaux  issus  des  nerfs  intercos¬ 
taux  et  se  rendant  à  la  peau  n’avaient  pas  un 
territoire  de  distribution  rigoureusement  iden¬ 
tique  au  trajet  du  nerf  d’origine.  Mais  le  désac¬ 
cord  entre  les  deux  est  trop  considérable  pour 
que  cette  explication  soit  admissible,  les  fdets 
terminaux  ne  dépassant  pas  d’aussi  loin  les  tra¬ 
jets  des  nerfs  principaux. 

l’feiffer  faisait  interv^enir  l’irrigation  vasculaire, 
Griffith  la  distribution  de  la  branche  dorsale  cu- 

(i)  IIilli-mihkc,  Donpi'lzdtiBrr  Ilcrpcs  zesU-r  (Klin. 
Wuchmsclir.,  igjj,  15,  p.  737).  —  Trhuciierz,  Jîiii  Fall  von 
«loppol/.citiiîir.  Ili'rprs  zosUt  occipilnlis  (/Ji-rnirtai/.  \Voclicn<ichr., 

'(2)  D.csserkÀii,  Tlii-sc  lie  Uaris,  184g. 

(3)  Trousseau,  Cliniipic  mcdirale  de  rnôtel-Uieu, 
2<‘  édU.,  Paris,  iSoj. 

(4)  J.  Parrot,  Vnitm  mt'dic.,  mars  1856. 

(5)  PoT.MX,  .Val.  wodi, lU-,  i.Sg4. 
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tanée  ;  c’étaient  là  des  explications  incoinplètes, 
applicables  seulement  à  certains  zonas  du  tronc. 

Frappé  moi-même  de  l’insuffisance  de  ces  expli¬ 
cations,  j’avais  étudié, à  l’hôpital  Cochin,en  1894, 
la  topographie  de  plusieurs  zonas,  en  reportant 
aussi  exactement  que  possible  sur  des  schémas 
le  siège  de  l’éruption.  On  peut  voir  sur  ces 
schémas  la  discordance  entre  le  trajet  des  côtes 
et  par  consécpient  aussi  des  nerfs  intercostaux, 
et  celui  de  l’éruption.  Cette  discordance  est  par¬ 
ticulièrement  frappante  dans  un  cas  de  zona 
lombo-abdominal,  où  l’éruption  débuta  par  la 
région  de  la  fosse  iliaque,  puis,  descendant  au- 
dessous  de  r  arcade  de  Fallope,  se  répandit  sur  le 
triangle  de  vScarpa,  tandis  eju’en  arrière,  elle  cou¬ 
vrait  une  partie  de  la  fesse.  Il  est  évident  (pie  si 
l’on  se  reporte  à  la  distribution  des  nerfs  cutanés 
de  ces  régions,  il  apparaît  que  l’éruption  englo¬ 
bait  en  partie  des  territoires  dépendant  de  plu¬ 
sieurs  branches  nerveuses  très  différentes. 

Or,  en  1896,  Brissaud  (ô),  mettant  en  himièro 
ce  désaccord  entre  la  topographie  du  zona  el  celle 
de  l’innervation  périiihériipie,  attribua  au  zona 
une  origine  spinale.  Suivant  son  opinion,  l’altéra¬ 
tion  initiale  frappait  les  fibres  sensitives  intra¬ 
médullaires  et,  par  elles,  retentissait  sur  les  centres 
trophiques  des  nerfs  cutanés,  c’est-à-dire  les  gan¬ 
glions  rachidiens.  Il  ajoutait  que  les  zones  d’in¬ 
nervation  des  segments  spinaux  intéressés  cor¬ 
respondaient  à  des  métamères  embrj-ologicpies. 

A  la  suite  du  travail  de  Brissaud,  je  ]nibliai 
mes  propres  observations  (7)  qui  confirmaient  ses 
vues.  Tît  de  ]ilus,  je  fis  remarquer  la  ressemblance 
parfaite  que  présentait  la  topographie  des  zonas 
du  tronc  avec  celle  des  zones  d’anesthésie  dis¬ 
sociée  de  la  syringomyélie  :  j’avais,  en  effet, 
observé  un  syringomyélique  dont  l’anesthésie 
dissociée  figurait  exactement  sur  l’abdomen,  au 
niveau  de  l’ombilic,  une  demi-ceinture  prescpie 
horizontale.  Comme  la  dissociation  de  l’anesthé¬ 
sie  ne  relève  pas  d’une  lésion  des  nerfs  jiériphé- 
riques,  mais  de  la  lésion  spinale,  j’y  trouvais  un 
argument  à  l’appui  de  l’origine  .spinale  du  zona. 

On  sait  aujourd’hui,  grâce  aux  recherches  de 
Max  Laehr  et  de  Hahn,  que  la  topographie  de 
l’anesthésie  tabétique  est  une  topographie  radi¬ 
culaire,  comme  celle  de  l’anesthésie  syringomyé- 
liquc.  Il  en  est  de  même  de  celle  du  zona  et,  comme 

(6)  Jî.  IIRISSAUI),  I,c  zonn  du  tronc  et  sn  toi)c)Krai)liic  (H11II. 
mid.,  8  janvier  i8<)6,  p.  J7).-l4i  mclainéric  .spiimle  et  la<li.-itri- 
inition  pérlpherkinc  <ln  zonn  (Ibid.,  zfi  janv.  i8c)(),  p.  87). 

(7)  Ca.  Achard,  Sur  la  lopoRraphic  tin  zona  (Huit,  td  mini, 
de  la  Snc.midic.dcshôtiitau.x  de  i’nm, ’8  février  i8i)f),  p.  e  pi).  — 
SjTinKoinyélie  avec  amyotrophie  tin  type  .Aran-Dnelienne  et 
anesthésie  dissociée  en  bande  zostérolde  sur  le  tronc.  Ueniar- 
cpies  sur  l’oriRine  spinale  dn  zona  (Ibid.,  10  avril,  ji.  i.pi).  — 
Dongradi,  Coiisidénitions  sur  In  lopofrraphie  .In  zona.  ThiVe 
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il  s’agit  clans  le  zona  de  troubles  sensitifs,  vaso¬ 
moteurs  et  trophiques,  c’estdes  racines  postérieures 
et  de  leurs  ganglions  que  relève  cette  affection. 

lîn  même  temps,  Marinesco  (i)  faisait  remar¬ 
quer  que  la  topographie  du  zona  coïncidait  aussi 
avec  les  zones  d’hyperesthésie  de  Head  que  l’au¬ 
teur  anglais  observait  dans  certaines  affections 
viscérales  et  rapportait  à  une  origine  spinale. 

1,’étude  attentive  de  la  topographie  de  l’érup¬ 
tion,  éclairée  par  ce  que  nous  savons  aujourd’hui 
de  l’innervation  semsitive,  n’est  pas  seule  à  four¬ 
nir  des  arguments  contre  l’ancienne  opinion  qui 
faisait  du  zona  une  affection  des  nerfs  périphé¬ 
riques.  D’autres  phénomènes,  associés  à  l’érup¬ 
tion,  plaident  également  en  faveur  d’une  origine 
centrale. 

Je  vous  ai  parlé  des  douleurs  qui  sont,  dans  le 
zona,  un  symptôme  fort  important  et  qui  sou¬ 
vent  survivent  à  l’éruption  avec  une  ténacité  dé¬ 
sespérante.  Or,  le  siège  de  ces  douleurs  est  sou¬ 
vent  plus  étendu  que  celui  de  l’éruption,  et  ces 
douleurs,  comme  le  fait  remarquer  Brissaud,  ont 
un  caractère  vague  et  diffus  qui  ne  rappelle  nul¬ 
lement  les  douleurs  névralgiques  avec  les  points 
douloureux  de  Valleix.  Chez  un  malade,  j’ai  vu 
la  douleur  siéger  symétriquement  des  deux  côtés 
avant  l’éruption  qui  resta  unilatérale  ;  chez  un 
autre,  la  douleur  dépassait  en  haut  les  limites  de 
l’éruption  et  occupait  du  côté  opposé  la  région 
symétrique  ;  de  plus,  elle  descendait,  le  long  du 
rachis,  sur  le  trajet  d’une  bande  verticale.  Féré 
avait  observé  déjà  dans  le  zona  la  douleur  rachi¬ 
dienne  et  s’était  fondé  sur  ce  symptôme  pour 
émettre  rh5q)othèse  que  le  zona  pourrait  relever 
d’une  origine  spinale  ou  méningée.  Il  serait  évi¬ 
demment  difficile  d’expliquer  à  l’aide  de  la  théorie 
périphérique  cette  diffusion  de  la  douleur,  parce 
qu’il  faudrait  multiplier  notablement  le  nombre 
des  troncs  nerveux  dont  la  lésion  serait  nécessaire 
pour  rendre  compte  des  troubles  observ^és. 

Pareillement  les  troubles  objectifs  de  la  sensi¬ 
bilité  nous  fournissent  des  arguments  contre 
cette  dernièjre  interprétation.  J’ai  observé  une 
jeune  femme  qui  avait  un  zona  très  limité  du 
troue,  avec  de  petits  groupes  de  vésicules  au- 
dessous  du  sein  droit  et  vers  la  pointe  de  l’omo¬ 
plate,  mais  de  plus  une  anesthésie  étendue,  nul¬ 
lement  en  rapport  avec  la  distribution  des  nerfs 
périphériques  et  fonnant  une  large  bande  trans¬ 
versale,  encadrant  les  plaques  éniptives,  du 
premier  espace  intercostal  à  l’appendice  xiphoïde. 
Ne  serait-il  pas  malaisé  de  comprendre,  dans  l’hy¬ 
pothèse  d'une  lésion  des  nerfs  périphériques, 
l’étendue  de  ces  troubles  .sensitifs,  leur  unilatéra- 
(i)  Marinbsoo,  Sem.  médic.,  i"  jiiill.  iSijG,  p.  255J. 


lité,  l’absence  de  troubles  musculaires  et  la  limi¬ 
tation  des  éléments  éruptifs? 

De  môme,  la  pigmentation  consécutive,  qui 
d’ordinaire  reste  limitée  aux  anciens  placards  érup¬ 
tifs,  peut,  comme  en  témoigne  un  cas  de  Sou¬ 
ques  (2),  dépasser  en  demi-ceinture  le  territoire  de 
l’éruption  eij  s’accompagnant  d’anesthésie  dou¬ 
loureuse,  et  ce  fait  paraît  montrer  l’existence  d’une 
irritation  du  sympathique  au  delà  du  territoire 
nerveux  dont  l’atteinte  a  commandé  la  genèse  de 
l’éruption. 

Aux  troubles  sensitifs  s’ajoutent  quelquefois, 
mais  en  somme  assez  rarement,  des  troubles  mo¬ 
teurs,  des  paralysies  dans  le  territoire  éruptif  ou 
même  à  distance.  Nous  les  retrouverons  principa¬ 
lement  en  étudiant  dans  une  autre  leçon  les  zonas 
céphaliques.  Dans  les  zonas  du  tronc,  ces  paraly¬ 
sies  sont  exceptionnelles  ;  souvent  elles  s’accom¬ 
pagnent  d’amyotrophie  ;  d’abord  flasques,  elles 
peuvent  devenir  spasmodiques  ;  elles  s’accom¬ 
pagnent  de  troubles  variables  des  réactions  élec¬ 
triques  et  ordinairement  de  faiblesse  ou  de  dispa¬ 
rition  des  réflexes  tendineux.  Elles  sont  générale¬ 
ment  curables.  Deur  durée,  variable,  serait  com¬ 
prise  entre  quatre  jours  et  quatre  mois. 

Des  cas  de  paralysies  du  membre  supérieur  ont 
été  rapportés  par  Handfield  Jones,  Joffroy, 
Magnus,  Collet,  Souques.  Claude  et  Velter  ont 
observé  l’atrophie  des  petits  muscles  de  la  main. 
Dans  un  cas  de  Hardy,  la  paralysie  atrophique 
des  muscles  du  mollet  et  de  la  région  externe  de 
la  jambe  était  apparue  un  mois  après  un  vaste 
zona  du  membre  inférieur  (3). 

Da  paraly.sie  du  diaphragme  et  des  muscles 
abdominaux  est  signalée  par  Eampe  ;  la  rétention 
paralytique  de  l’urine  par  Hugo,  Davidson  et 
Bemhardt  (4). 

A  la  tête,  on  observe  surtout  la  paralysie  fa¬ 
ciale,  des  paralysies  oculaires.  Sicard  indique  la 
paralysie  masticatrice  dans  le  zona  du  trijumeau 
et  remarque  qu’elle  passe  facilement  inaperçue 

(2)  Souques,  rigmeiitation  cutanée  en  demi-ceinture  dans 
un  cas  de  zona  intercostal  {Soc.de  netiroL,  3  févr.  1921  :  Rev. 
neurol.,  1921,  p.  202). 

(3)  Handfield  Jones,  Med.  Times  and  Gaz.,  1876,  p.  536.  — 
A.  JOFFKoy,  Deux  observations  de  zona  et  d’atrophie  mus¬ 
culaire  du  membre  supérieur  {Arch.  de  physiol.,  1882).  — 
V.  Magnus,  Norsh.  Magaz.f.  iMgevidensk.,  1902,  p.  517. — Col¬ 
let,  Zona  radicuhiire  du  membre  supérieur  cliez  un  phtisique 
{Rev.  neurol.,  30  nov.  1902,  p.  1088).  —  A.  Souques,  E.  Bau¬ 
douin  et  I,ANTüf;jouL,  Zoua  et  ijaraljisie  radiculaire  du  membre 
fupé-rieur  {Nouv.  Iconogr.  de  la  SalpHrUre,  1914). — Souques 
et  M"'  I.abeaume,  Distribution  radiculaire  de  la  i)aral5^1e 
zostérieime  du  membre  supérieur  {Rev.  neurol.,  mai-juin  1915, 
p.  437). —  A.  Souques  et  M”'  M.  Henry,  Paralysie  zosté- 
ricnne  d’origine  radiculaire  {Ibid.,  1918,  p.  323). 

(4)  Hardy,  Gaz.  mid.  de  Paris,  1873.  —  I.ampe,  Miincli. 
med.  IVochemchr.,  1921.  —  Hugo,  Davidson  et  Bkrnhardt, 
Uerlin.  klin  Woclienschr.,  28  juill.  1890. 
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parce  que  les  mouvements  de  la  mâchoire  restent 
assurés  par  les  muscles  de  l’autre  côté.  On  peut 
voir  la  paralysie  vélo-palatine  dans  le  zona  pha¬ 
ryngé,  associé  ou  non  à  la  paralysie  faciale  (Abra- 
hamson,  Ramsay  Hunt),  à  la  paralysie  de  l’oculo- 
moteur  externe.  (Raynaud). 

On  a  rattaché  aux  troubles  trophiques  du  zona 
des  déformations  osseuses  analogues  à  celles  du 
rhumatisme  chronique,  dont  quelques  observa¬ 
tions  ont  été  rapportées  par  Rose,  Guillain  et 
Remet,  Claude  et  Velter  (i). 

Iv’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
le  zona  (2)  montre  souvent,  comme  l’ont  fait  con¬ 
naître,  en  1901,  Brissaud  et  .Sicard,  une  réaction 
inflammatoire  sous  forme  de  lymphocytose,  dis¬ 
crète  ou  parfois  abondante,  ordinairement  avec 
un  taux  d’albumine  normal  ou  peu  augmenté. 
Bien  qu’elle  ne  soit  pas  constante,  cette  réaction 
leucocytaire  des  méninges  se  concilie  bien  mieux 
avec  l’idée  d’une  lésion  centrale  qu’avec  celled’une 
lésion  périphérique,  Certains  auteurs,  se  fondant  sur 
son  inconstance,  ont  admis,  il  est  vrai,  qu’il  y  aurait 
deux  sortes  de  zonas,  les  uns  d’origine  centrale, 
avec  réaction  méningo-médullaire,  les  autres 
périphériques  sans  réaction  méningée  ;  mais  on 
peut  expliquer  fort  bien  qu’une  lésion  puisse 
exister  dans  le  ganglion  de  la  racine  postérieure 
sans  atteindre  forcément  les  méninges. 

Cette  réaction  méningée  a  une  évolution  va¬ 
riable  (3).  Elle  peut  drirer  longtemps,  comme 
l’ont  signalé  Chauffard  et  Frpin,  avec  une  longue 
persistance  des  douleurs.  Inversement,  j'ai  noté 
son  absence  au  troisième  jour  chez  une  femme 
atteinte  d'un  zona  cervical  dont  les  doideurs  dis¬ 
parurent  très  promptement. 

Je  vous  dirai  peu  de  chose  des  lésions  du  zona, 
non  que  ces  lésions  soient  de  peu  d’intérêt,  ce  qui 
serait  le  contraire  de  la  vérité,  mais  parce  que, 
quelque  regrettable  que  soit  cette  lacune,  nos 
connaissances  anatomo-pathologiques  sur  cette 
affectionne  sont  ni  très  nombreuses,  ni  très  précises. 

(1)  Rose,  Névrite  sensitive  et  trophique  à  la  suite  d'un 
zona  (Nouv.  Iconagr.  de  la  Salpêtrière,  1908). —  Ouillain  et 
Pernet,  Syndrome  rhuiuatismol  clironique  couséeutif  à  un 
zona  et  localisé  dans  le  tenitoire  radiculaire  de  l’éruption 
(Rev.  neurol.,  1910,  p.  5.^5).  —  Claude  et  Velter,  Troubles 
trophiques  ostéo-articulaires  dans  le  zona  et  les  névrites  radi¬ 
culaires  (Encéphale,  mai  igiip 

(2)  Brissaud  et  Sicard,  Cytologie  du  li(|uideeépIiaIo-raclii- 
dicn  au  cours  du  zona  thoracique  (Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  15  mars  1901,  p.  260). — Ch.Achard, 
M.  1,(EPER  et  Ch.  I,aubry,  I<e  liquide  céphalo-rachidien  dans 
le  zona  (Ibid.,  26  juin,  pl  983b  —  F.  Widal  et  I,.I,e  Sourd, 
Zona  métamérique  du  membre  inférieur.  Présence  d’éléments 
cellulaires  dans  le  liquide  céphalo-raclùdien.  Analgésie  par  la 
méthode  épidurale  de  Sicard  (Ibid.,  26  juill.,  p.  997). 

(3)  A.  Chauepard  et  G.  Froi.v,  Nature,  évolution  et  durée 
fie  la  réaction  méningée  dans  le  zona  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  21  nov.  1902,  p.  994).. 
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En  ce  qui  concerne  les  altérations  de  la  peau, 
ce  sont  celles  des  vésicules  :  une  exsudation  de 
plasma  se  produit  entre  les  cellules  de  la  couche 
moyenne  du  corps  muqueux  ;  les  cellules  rnalpi- 
ghiennes,  atteintes  de  dégénérescence  fibrineuse, 
subissent  un  gonflement  qui  répond  à  l’«  altération 
ballonnisaute  »  de  Unna. 

Dans  le  système  nerveux,  Pitres  et  Vaillard  (4) 
ont  décrit  des  névrites  périphériques  du  terri¬ 
toire  éruptif.  Mais  déjà  Bârensprung  avait  si¬ 
gnalé,  dès  1863,  des  lésions  des  ganglions  spinaux. 
Head  et  Campbell  (5),  en  1900,  les  ont  étudiées 
de  nouveau  ;  ils  ont  trouvé  des  hémorragies  et 
des  lésions  cellulaires  accompagnées  d’une  infll- 
tration  de  cellules  rondes,  principalement  au 
pôle  postérieur  du  ganghon.  Des  lésions  secon¬ 
daires  existaient  en  outre  dans  les  racines  posté¬ 
rieures.  Il  s’agissait,  en  somme,  de  ganglio- 
radiculite  postérieure. 

Voilà  des  faits  qui  donnent  une  base  anatomo¬ 
pathologique  à  l’opinion  qui  place  la  lésion  du 
zona,  non  dans  les  nerfs  périphériques  comme  on 
l’a  pendant  longtemps  admis,  mais  dans  les  centres 
nerveux  ou  du  moins  les  racines  nerveuses.  Je 
vous  ferai  remarquer  que  la  constatation  de 
lésions  dans  les  ganglions  n’exclut  pas  la  possibi¬ 
lité  d’altérations  de  la  moelle  et  qu’il  se  pourrait 
que  certaines  lésions  ganglionnaires  fussent  la 
propagation,  le  long  de  la  racine  postérieure,  de 
lésions  vraiment  spinales,  ou  inversement.  André 
Thomas  (6)  a  trouvé,  d’ailleurs,  des  lésions  des 
cornes  et  des  racines  postérieures  dans  le  zona 
thoracique  :  outre  les  dégénérations  secondaires 
des  fibres  radiculaires,  il  signale  quelques  lésions 
■cellulaires  de  la  colonne  intermédio-latérale  et 
de  petits  foyers  hémorragiques  qu’il  considère 
comme  des  équivalents  médullaires  des  lésions 
cutanées.  J’ai  moi-même  trouvé,  il  y  a  trente  ans, 
chez  une  vieille  femme,  morte  de  pneumonie 
quelques  semaines  après  un  zonà,  un  petit  foyer 
d’hémorragie  ancienne  sur  le  bord  externe  de  la 
corne  postérieure. 

Il  convient  de  remarquer,  en  outre,  que  les 
lésions  des  nerfs  ne  sont  pas  irréparables  et  que 
Dejerine  et  A.  'l'homas  ont  constaté  des  régéné¬ 
rations  de  fibres. 

V  Quel  que  soit  le  siège  exact  de  la  lésion  ini- 

(4)  Pitres  el  Vaill.ard,  Coütrib.  à  l’étude  des  névrites 
liériphériqucs  non  traumatiques  (Arch.  de  tteurol.,  1883). 

(5)  H.  Head  et  Campbell,  ïhe  pathology  of  herpes  zostei' 
and  its  bearing  on  sensory  localisation  (Drain,  igoo,  p.  533). 

(6)  J.  Dejerine  et  André  Thomas,  I,e3  lésions  radiculo- 
ganglioimaires  du  zoim  (Rev.  neurol.,  30  mai  1907,  p.  469).— 
André  'J'homas,  I^îs  lésions  radiculo-ganglionnaites  du  zona 
(Ibid.,  juin  1907,  p.  630).  —  André  Thomas  et  Damjnièhe, 
I,cs  lésions  uiédullaircs  du  zona  (Ibid.,  31  juill.  1907,  p.  693I. 
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tiale  ■  du  système  nerveux,  l’altération  gangüo- 
radiculaire  rend  bien  compte  des  symptômes. 
Elle  explique  la  topographie  radiculaire  de  l’érup¬ 
tion,  l’anesthésie  quand  elle  existe  et  qu’eUe 
persiste  ;  elle  exphque  aussi  le  caractère  et  le 
siège  des  douleurs  qui  précèdent  et  suivent  l’érup¬ 
tion  ;  mais  l’étendue  de  ces  douleurs  dans  la  pé¬ 
riode  d’activité  du  zona  peut  être  attribuée  à  la 
réaction  méningée.  Enfin,  ü  suffit  d’invoquer  l’alté¬ 
ration  d’un  petit  nombre  de  racines  et  de  ganglions 
pour  expliquer  la  plupart  des  zonas,  dont  le 
territoire  ne  dépasse  guère  celui  de  deux  ou  trois 
racines. 

Ea  cause  déterminante  de  la  lésion  du  zona  est 
encore  incertaine  et,  pour  beaucoup,  il  y  en  aurait 
plusieurs  ;  le  zona  serait  donc  un  syndrome  ch- 
nique  relevant  de  causes  diverses  et  même  de 
lésions  diversement  situées. 

Ees  rapports  du  zona  et  du  traumatisme  ont 
été  maintes  fois  signalés,  mais  dans  im  article 
récent,  Thibierge  (i)  les  réduit  à  peu  de  chose. 
Il  rejette  du  cadre  du  zona  traumatiquè  nombre 
d’observations  où  l’éruption  n’a  pas  les  carac¬ 
tères  du  zona  (impétigo,  irritations  du  tégu¬ 
ment)  (2),  où  l’éruption  serait  plutôt  une  éruption 
zostériforme,  consécutive  à  des  blessures  des  nerfs 
périphériques,  à  des  contusions  et  entorses  (3), 
où  le  tramnatisme  serait  douteux  ou  paraîtrait 
insuffisant  à  provoquer  la  lésion  du  zona  (4). 

(1)  G.  Thibierge,  Sur  le  zoiiu  trauinaüque  (Gas.  des  hôpil., 

4  et  6  déc.  1922,  p.  1555)- 

(2)  E.  Gaucher  et  H.  Uernard,  Observaüuu  de  zona  trau¬ 
matique  par  contusion,  ou  lésion  cutanée  superficielle  (Bull, 
et  nUm.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  22  févr.  1901,  p.  162).  — 
KOHL,  in  Samuix,  Die  tropUischen  Nerven,  Eeipzig,  1860, 
p.  189. 

(3)  Charcot,  Sur  quelques  cas  d’aiîectious  de  la  peau  dépen¬ 
dant  d’une  inüammation  du  système  nerveux  (Journ.  de  phy- 
siol.,  1859,  t.  II,  p.  108).  —  Kooget,  Ibid,  p.  113.  —  Fabre, 
De  zona.  Thèse  de  Paris,  i88z.  —  Exby  et  Gru'FITHS,  A  case 
of  herpes  zoster  followiug  and  probably  due  to  iujuiy  (ilcd. 
Chron.,  1892-93,  vol.  XVII,  p.  366).  —  Manteau,  Un  cas  de 
zona  récidivant  consécutif  à  mi  traitement  dentaire  au  qua¬ 
trième  degré  (Bull,  des  dentistes,  1908). 

(4)  MOUGEOT,  Kecherchessurquelquestroublesdelanutrition 
consécutifs  aux  affeeTions  des  uerfs.  Thèse  de  Paris,  1869,  p.  104 
—  Fabre,  loc.  cit.,  p.  113.  —  IlynoRU,  Du  zona  ophtalmique 
et  des  lésions  qui  s’y  rapportent,  'fhèse  de  Paris,  1872, p.  146. — 
U.  Thomas,  Eiuige  Beobachtungeu  über  Herpes  zoster  (Arch.  d. 
Heilk.,  1866,  p.  453). —  Bouchard, Du  zonaùlasuite  du  trauma¬ 
tisme  (C.  K.  de  la  Soc.  de  biol.,  1867,  p.  183). — Pieridés, Traite¬ 
ment  des  éruptions  médicamenteuses  parl’addepicrique.  Thèse 
de  Paris,  1897-98.  —  Gaucher  et  Bernard,  loc.  cit.  —  Bon- 
temps,  Deux  observations  de  zona  traumatique  (Bull,  de  la 
Soc.  méd.  d'Angers,  1887,  p.  104).  —  Bertrand,  Du  zona  ou 
herpès  traumatique.  Thèse  de  Paris,  1875.  —  BossiON,  Zona 
récidivant,  'fraumatisme  concomitant  (Dauphiné  méd.,  avril 
1890,  p.  65).  —  Maupetit,  Considérations  sur  l’étiologie  et  la 
pathogénie  de  l’herpès  traumatique. 'Ihèse  de  Paris,  187b. —  Op- 
POLZER,  VeheiHexpcazostei  (AUg.Wienermed.  Zeit.,  nov.  i8()6,  " 
P-  375)-  —  Gaucher  et  Bernard,  loc.  cit.  —  Bouchard,  loc. 
cit.,  obs.  II.  —  E.  Besnier,  Zona  traumatique  paradoxal  (Ann. 
de  dermatoi.,  féyi.  1889,  p.  109). — Taylor,  A  case  of  zoster.  fol- 
k>wingtiausmtism.(Aew-yorkt/ied.Journ.,  14  juin  1884,  p.  663). 


2 J  Février  1^24. 

Il  en  retient  pourtant  quelques-unes  (5)  :  chute  sur 
le  dos  et  zona  gauche  de  la  septième  racine  dor¬ 
sale  ;  effort  et  zona  de  la  dixième  dorsale  ;  effort 
de  torsion  du  tronc  et  zona  dorso-lombaire  gauche; 
chute  sur  la  tête  et  zona  cervical  ;  contusion  de 
la  tête  et  zona  cervical  droit  ;  contusion  crânienne 
et  zona  ophtalmique  ;  plaie  perforante  du  crâne 
et  zona  cervical  ;  plaie  du  racliis  par  éclat  d’obus 
et  zona  thoracique  gauche. 

Il  se  peut  que  tous  les  cas  éliminés  ne  diffèrent 
pas  beaucoup  de  ces  derniers  ;  mais  de  toute  façon 
l’action  du  traumatisme  est  rare  et  son  mécanisme 
paraît  surtout  indirect,  car  il  est  bien  douteux, 
même  dans  les  cas  considérés  comme  légitimes, 
que  ce  traumatisme  ait  produit  des  altérations 
mécaniques  suffisantes  et  suffisamment  limitées 
pour  expüquer  le  zona. 

E’action  de  substances  toxiques  a  été  invoquée, 
surtout  quand  on  admettait  que  le  zona  était 
dû  à  des  névrites  périphériques,  ceUes-ci  étant 
souvent  d’origine  toxique.  On  a  vu  le  zona 
au  cours  de  l’intoxication  oxycarbonée,  des 
intoxications  par  l’iode  et  par  l’arsenic.  J’en  ai 
observé  un  cas  chez  une  femme  traitée  par 
l’arsénobeuzol  (6).  Mais  ces  cas,  où  un  élément 
toxique  peut  être  incriminé,  restent  aussi  l’ex- 
ceiitiou. 

C’est  surtout  une  cause  in/ectieuse  qui  est  attri¬ 
buée  au  zona,  suivant  l’opinion  soutenue  par  Ean- 
douzy  (7),  en  1883,  et  par  Erb. 

E’épidémicité  du  zona  était  admise  par  Geof¬ 
froy,  à  la  Société  royale  de  médecine,  dès  1778, 
par  Simon,  par  Bazin  et  quelques  autres  auteurs 
encore. 

Eischer  (1875)  avait  vu,  dans  une  petite  épidé¬ 
mie,  6  cas  en  cinquante  jours.  Eéré  a  signalé 
à  Bicêtre  4  cas  épidémiques.  D’autres  faits 
d’épidémie  sont  rapportés  par  Gauthier  (de 


(5)  Blaschko,  Zur  l’athologii:  uiid  Toiiographic  des  Her¬ 
pes  zoster  (A  rch.  f.  Dermatoi.,  1898,  Bd  XEHI,  p.  43) .  —  Didier  , 
Eruption  zostériforme  cousècutive  à  un  traumatisme  lom¬ 
baire  (Soc.  des  SC.  méd.  de  Lille,  16  uov.  1896  ;  Journ.  des 
mal.  cul.  et  syphil.,  janv.  1897,  p.  41).  —  F.  Baudouin,  Zona 
traumatique  jdiez  un  enfant  (Touraine  médic.,  15  mai  igoi 
p.  2O) .  —  Thibierge,  loc.  cit. — Darier,  Précis  de  dermatologie 
— Dupont  et  J.TEoisiER,Plale  perforante  du  erâne  dans  la 
région  oecipitale.  Polyurie,  dj-sirliagie,  tachycardie  et  zona 
cervical.  Guérison  (BhÛ.  el de  la  Soc.  médic.  des  hûpit.  de 
Paris,  15  janv.  1915,  p.  21). —  P.  Boursier  et  R,  Ducastainü, 
Zona  consécutif  à  im  traumatisme  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale  (Rev.  neurol.,  juhi  1917,  p.  294).  —  B.  Agazzi, 

Riv.  ilal.  di  Neuropalol.,  psisch.  ed  deltr.,  juin  1919, 
p.  ibg. 

(«  Voir  aussi  Sairz  de  Aja,  Herpes  zoster  de  origen  po- 
sible  ueosalvarsanito  (Soc.  espan.  de  dermatoi.,  6  mars  1920 
Acta  dermo-si/iliogr.,  1921,  p.  28). 

(7)  Dandouzy,  Fièvre  zoster  et  exanthèmes  zostéiilormes 
(Sem.  médic.,  zo  sept.  1883; . 
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Lyon),  Weiss  (de  Praguê)’,  Kaposi,  Baldet  (i). 

Déjà  la  contagiosité  du  zona  avait  été  regardée 
comme  possible  par  Lorry,'  Hoffmann,  Borsieri 
qui  en  faisait  une  fièvre  éruptive.  Trousseau  (2) 
avait  observé  2  cas  chez  la  mère  et  le  fils. 

Besnier  a  rapporté  qu’un  de  ses  élèves,  en  exa¬ 
minant  un  zona  ophtalmique,  armait  lui-même 
contracté  cette  affection  qui  se  compliqua  de 
paralysie  faciale. 

Debray  (3)  cite  le  cas  d’un  garçon  de  ferme 
qui  prit  uir  zona  thoracique  après  avoir  couché 
dans  le  lit  de  celui  qu’il  remplaçait  et  qui  était 
également  atteint  de  zona. 

Walther  a  cité  le  cas  de  trois  étudiants  qui, 
ayant  successivement  occupé  la  même  chambre, 
eurent  tous  trois  un  zona. 

Hagopoff  (4)  a  vu  2  cas  entre  voisins  de  lit  à 
l’hôpital. 

J’ai  publié  le  cas  d’un  malade  qui  avait  été  pris 
de  zona  huit  jours  après  sa  femme 

On  a  souvent  insisté  sur  la  fréquence  des  zonas 
à  certaines  époques,  et  l’on  dit  volontiers  qu’un 
zona  n’entre  jamais  seul  à  l’hôpital.  Vous  avez  vu, 
en  effet,  à  la  clinique,  trois  malades  atteintes  le 
23  octobre,  le  15  et  le  20  novembre. , 

A  l’appui  de  l’origine  infectieuse,  Landoûzy  ci¬ 
tait  encore  l’évolution  de  l’éruption  qui  se  fait 
d’une  façon  cyclique  ;  on  y  peut  ajouter  que  les 
modifications  leucocytaires  du  sang  ressemblent 
tout  à  fait  à  celles  d’une  infection,  d’après  Sa- 
brazès  et  Mathis  :  hyperleucocytose  polynucléaire 
du  premier  au  cinquième  jour,  puis  éosinophilie 
au  moment  de  la  desquamation. 

Landoûzy  remarquait  aussi  que  le  zona  ne  réci¬ 
dive  pas,  comme  il  arrive  également  dans  les 
maladies  conférant  l’immunité.  Il  est  vrai  qu’on 
a  rapporté  un  certain  nombre  de  cas  de  récidives 
soit  sur  le  territoire  affecté  déjà,  soit  à  distance  : 
mais  ces  cas  ne  sont  pas  tous  légitimes  et  plusieurs 
se  rapportent  à  des  herpès  récidivants  ou  à  ce 
qu’on  appelle  les  éruptions  zostéiiformes.  L’ab¬ 
sence  de  récidive  reste  la  règle,  et  les  exceptions 
seraient  du  même  ordre  que  les  récidives  des  in¬ 
fections  qui  confèrent  habituellement  une  immu¬ 
nité  plus  ou  moins  durable. 

Aussi  Landoûzy  concluait-il  que  le  zona  est 


(1)  Gauthier,  Zona épidt-mitiue  (Lyon  méd.,  1“'' uéc.  1889), 
—  Weiss,  Arch.  f.  Derinatol.,  1889,  BdXXII,  p.  4,  —  Kaposi, 
Berl.  klin.  Wochenschr.,  1=^  juill.  1889. —  Baldet,  Zona  épi¬ 
démique  et  eontagieux.  Thèse  de  Paris,  1895. 

(2)  Trousseau, Clin,  médlc.de  l’Hôtel-Dieu,  2“  édit.,  1865, 
P-  193- 

(3)  Debray,  Pathogénie  du  zona.  Thèse  de  Paris,  1894. 

(4)  Hagopopp,  Gau.  média,  de  Paris,  15  déc.  1894. 


175 

une  infection  et  une  infection  spécifique,  et  ce 
fut  aussi  l’opinion  soutenue  par  Erb. 

Pourtant  on  a  pu  voir  le  zona  survenir  au  cours 
d’infections  de  nature  diverse.  Dans  la  pneumonie 
on  en  a  rapporté  des  exemples  et  Talamon  faisait 
remarquer  que  si  Fernet  avait  considéré  la  pneu¬ 
monie  comme  un  zona  du  pneumogastrique,  on 
pouvait  retourner  la  proposition  et  dire  que  le 
zona  était  parfois  une  pneumococcie  de  la  peau. 
Le  zona  peut  se  voir  aussi  dans  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale,  dans  l’encéphalite  léthargique,  dans 
la  rubéole  (5). 

Dans  la  tuberculose,  Leudet,  Rendu  l’attri¬ 
buaient  aux  lésions  pleurales  propagées.  On  l’a 
noté  aussi  dans  la  syphilis.  Le  cas  de  notre' 
malade  de  cinquante-deux  ans  en  est  un  exemple. 
En  l’interrogeant  sur  ses  antécédents,  nous  avons 
appris  qu’elle  avait  fait  trois  fausses  couches  de 
six  et  deux  mois.  Aussi,  après  lui  avoir  fait 
deux  ponctions  lombaires  dont  je  vous  ai  indiqué 
les  résultats,  en  avons-nous  fait  une  troisième 
pour  rechercher  la  syphilis  ;  le  22  novembre, 
soit  seize  jours  après  la  seconde,  nous  avons 
trouvé  oc'',8o  d’albumine  par  litre  et  85  éléments 
dont  75  p.  100  de  lymphocytes,  ce  qui  ne  montrait 
aucune  atténuation  de  la  réaction  méningée. 
De  plus,  la  réaction  de  Wassermann  et  celle  du 
benjoin  colloïdal  étaient  positives.  Dans  le  sang 
aussi,  la  première  de  ces  réactions  fut  trouvée 
positive. 

Aussi  avons-nous  mis  la  malade  au  traitement 
mercuriel,  puis  arsenical,  non  pour  agir  ainsi  contre 
le  zona  et  ses  séquelles  douloureuses,  mais  afin 
de  prévenir  des  accidents  possibles  de  syphilis 
nerveuse. 

On  ne  saurait,  en  effet,  parler  de  zona  syphi¬ 
litique,  mais  peut-être  la  sjqrhilis  agit-elle  dans 
l’étiologie  du  zona,  comme  d’autres  infections 
qui  semblent  faciliter  l’infection  zostérienne. 

Récemment  on  a  envisagé  les  relations  du  zona 
avec  une  autre  infection  vésiculeuse,  la  varicelle, 
et  plusieurs  auteurs  ont  conclu  à  l’identité. 

D’autre  part,  on  a  décrit  dans  les  herpès  des 
microorganismes  particuliers  et  cherché  dans 
leurs  caractères  des  éléments  de  distinction  avec 
le  zona. 

De  sqrte  que  la  question  delà  nature  infectieuse 
du  zona  est  devenue  bien  plus  complexe  qu’elle 
n’apparaissait  d’abord. 

Ce  sera  le  sujet  d’une  leçon  prochaine. 

(5)  R.  BàNARD.  I.ts  (  omplications  nerveuses  de  la  rubéole 
(méningite,  myélite  et  zona)  (Bull,  et  mim.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôpitaux  de  Paris,  4  nov.  1921,  j).  1443). 
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lîii  analysant  toutes  les  causes  qui  facilitent 
ou  empêchent  l’éclosion  de  la  tuberculose,  on  en 
arrive  à  formuler  les  lois  suivantes  : 

Le  bacille  de  Koch  se  développe  facilement 
dans  les  tissus  mal  irrigués  par  le  sang  ou  ané¬ 
miées  ;  il  ne  se  développe  pas,  ou  son  développe¬ 
ment  est  contrarié  dans  les  tissus  hyirerémiés. 

2°  Parmi  les  facteurs  qui  concourent  à  l 'hy¬ 
perémie  veineuse  des  poumons,  il  faut  envisager 
ce  qu’on  pourrait  appeler  les  facteurs  de  ventra- 
lisation,  dont  le  plus  important  e.st  le  soulève¬ 
ment  du  diaphragme.  Inversement  l’olighémie 
veineuse  des  poumons  est  en  raijport  avec  les 
facteurs  de  l’inventration,  parmi  lesquels  la 
position  basse  du  diaphragme  joue  le  rôle  prin¬ 
cipal. 

>N 

*  * 

Tous  les  faits  connus  de  la  pathologie  et  de  la 
clinique,  en  ce  qui  concerne  la  tuberculose,  confir¬ 
ment  ces  deux  lois. 

La  tuberculose  s’implante  facilement  dans  le 
tissu  celhdaire  sous-cutané  des  enfants  gras,  à 
l’aspect  thymo-lymphatique,  dans  les  gaines 
tendineuses,  dans  le  périoste,  dans  les  diverses 
séreuses  (articulaires,  pleurale,  péritonéale,  mé¬ 
ningée,  vaginale),  c’est-à-dire  dans  des  tissus 
]3auvres  de  sang.  La  tuberculose  osseuse,  géné¬ 
ralement  .secondaire  à  une  lésion  articulaire  ou 
périostique,  a  pour  substratum  une  irrigation 
sanguine  faible  due  soit  au  tissu  même,  soit  aux 
lésions  voisines. 

La  tuberculose  a  une  prédilection  pour  le  tissu 
lymphatique  (vaisseaux  et  ganglions).  Ceci  est 
la  forme  dominante,  la  plus  répandue,  celle  qui 
assure  au  bacille  de  Koch  un  domicile  pour  long¬ 
temps  inviolable,  une  sorte  de  retraite  où  il  se 
met  à  l’abri  quand  l’organisme  se  défend  et  d’où 
partent  les  expéditions  offensives  toutes  les  fois 
que  dans  l’organisme  se  produisent  des  condi¬ 
tions  favorables  à  la  fixation  et  au  développement 
de  ce  bacille. 

La  tuberculose  IjTnphatique  domine  toute  la 
pathologie  tubercideuse.  La  tuberculose  pulnio- 
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naire  même  comprend  deux  éléments  distincts  : 
l’un  lymphatique,  portant  sur  les  ganglions,  les 
vaisseaux  péribronchiques,  périvasculaires,  inter¬ 
stitiels,  l’autre  portant  sur  le  parenchyme 
proprement  dit. 

Ue  même  -que  la  localisation  du  bacille  de 
Koch  dans  les  tissus  ou  les  organes  dépend  de 
leur  irrigation  sanguine,  de  même  il  existe,  au  . 
cours  de  la  vie,  un  rapport  constant  entre  la 
pauvreté  du  sang,  l’état  anémique,  et  le  déve¬ 
loppement  de  la  tuberculose. 

En  ce  qui  concerne  les  poumons,  nous  pouvons 
invoquer  les  deux  lois  de  Frerichs  et  de  Roki- 
tansky.  La  première  dit  que  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  est  l’aboutissement  habituel  des  affec¬ 
tions  de  l’artère  pulmonaire  ;  la  seconde  affirme 
que  les  troubles  cardiaques  s’accompagnant  d’une 
congestion  sanguine  des  poumons  assurent  l’im¬ 
munité  contre  la  tuberculose. 


àles  études  sur  la  ventralisation  et  l’inven- 
tration  m’ont  amené  à  la  conclusion  que  chez 
les  ventralisés  se  réalise  toujours  un  état  d’hy¬ 
perémie  veineuse  des  poumons  ;  dans  le  cas 
de  l’inventration,  au  contraire,  existe  un  état 
d’olighémie  veineuse. 

Parmi  les  facteurs  essentiels  de  ventrali¬ 
sation  est  le  soulèvement  passif  du  diaphragme 
dû  à  l’état  des  organes  sous-jacents. 

J’ai  voulu  rechercher,  dans  la  tuberculose  en- 
général  et  dans  la  tuberculose  pulmonaire  en 
particulier,  quel  était  le  rapport  entre  la  posi¬ 
tion  du  diajjhragme  (état  d’inventration  ou  de 
ventralisation)  et  l’éclosion  de  la  maladie  ou  son 
développement. 

Tous  les  faits  que  j’ai  recueillis  concordent 
avec  la  loi  énoncée  plus  haut  :  l’état  de  ventrali¬ 
sation  fait  obstacle  au  processus  tuberculeux, 
empêche  son  développement,  en  atténue  les  mani¬ 
festations,  en  provoque  le  ralentissement  et, 
souvent,  la  guérison.  Je  compte  publier  prochaine¬ 
ment  en  détail  la  riche  statistique  clinique  dont 
je  dispose  à  ce  sujet. 

Inversement,  l’apparition  du  processus,  son 
évolution,  son  aggravation,  son  incurabilité, 
sont  toujours  en  rapport  avec  un  état  d’inven¬ 
tration,  c’est-à-dire  d’olighémie  veineuse  des 
pomnons.  Chez  un  même  malade,  on  peut  suivre 
les  étapes  évolutives  ou  involutives  de  l’affection 
en  contrôlant  la  position  du  diaphragme  et  ses 
états  relatifs  de  ventralisation  ou  d’inventration. 

Certaines  particularités  dans  le  développement 
de  la  tuberculose,  comme  celles  qui  résultent 
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de  l’âge  et  de  certains  états  physiologiques 
ou  pathologiques,  confirment  ces  rapports  avec 
la  position  du  diaphragme  d'une  part,  l’hyperé- 
mie  veineuse  des  poumons  d’autre  part. 

Ainsi  la  tuberculose  pulmonaire  des  enfants 
est  plutôt  rare,  parce  que  le  ventre  l’emporte  sujx 
la  poitrine  et  que  la  position  du  diaphragme  est 
habituellement  haute  ;  elle  peut  apparaître  cepen¬ 
dant  par  cachexie  générale,  par  suite  d’un  spasme 
vasculaire  local  ou  général  d’origine  toxinique, 
par  suite  d’un  abaissement  du  diaphragme 
résultant  de  la  dénutrition.  A  l’adolescence,  au 
contraire,  la  tuberculose  pulmonaire  est  fréquente 
et  revêt  même  des  allures  graves  par  suite  de 
l’allongement  rapide  du  tronc  et  de  la  dispropor¬ 
tion  consécutive  entre  la  poitrine  et  le  ventre,  de 
la  position  basse  du  diaphragme,  de  l’anémie 
veineuse  des  poumons. 

I^a  position  basse  du  diaphragme  s’observe 
dans  tous  les  états  de  dénutrition,  de  surmenage, 
de  convalescences  difficiles,  par  suite  de  l’hyiDo- 
alimentation.  Ainsi  s’expliquant  les  tuberculoses 
de  guerre,  celles  qu’on  obsen^e  chez  les  popula¬ 
tions  mal  nourries,  etc. 

I^a  grossesse  se  prête  d’une  manière  plus 
qu’évidente  à  la  démonstration  des  rapports  entre 
l’activité  ou  l’atténuation  des  processus  tubercu¬ 
leux  du  poumon  et  la  position  du  diaphragme. 
Quelquefois  ils  s’aggravent  dans  les  trois  premiers 
mois,  s’améliorent  ou  s’atténuent  jusqu’aux 
quelques  jours  qui  précèdent  l’accouchement  ; 
ils  se  rallument  avec  l’engagement  du  fœtus  dans 
le  petit  bassin  et  s’aggravent  après  l’accouche¬ 
ment. 

jfies  modes  de  traitement  consacrés  par  l’expé¬ 
rience  confirment  généralement  l’importance  de 
la  position  diaphragmatique  en  ce  qui  concerne 
l’apparition  et  le  développement  des  processus 
tuberculeux  du  poumon. 

Ainsi  la  soi-disant  cure  hygiénique  et  diété¬ 
tique,  basée  principalement  sur  le  repos  à  demi 
couché  ou  étendu  et  sur  l’alimentation  abondante, 
est  une  cure  de  ventralisation  ou  mieux  d’hy¬ 
perémie  totale  de  l’organisme"  {hyperemia  magna). 
Ainsi  encore  certaines  cures  par  l’iode,  les  tuber- 
culines,  les  balsamiques,  etc.,  ne  seraient  que  des 
cures  d’hyperémie  des  tissus  malades  [hyperemia 
parva). 


Une  fois  établis  les  principes  reconnaissant 
l’importance  de  la  position  diaphragmatique  en 
rapport  avec  l’état  d’irrigation  sanguine  des 
poumons  et  de  l’organisme  entier,  et  vme  fois 
reconnus  les  moyens  de  régler  la  position  du 


diaphragme  et  d’obtenir  assez  facilement  son 
élévation,  il  n’y  aura  plus  qu’à  appliquer  la  mé¬ 
thode  au  traitement  curatif  ou  préventif  de  la 
tuberculose,  en  particulier  dans  sa  forme  pulmo¬ 
naire. 

Ues  succès  obtenus  m’autorisent  à  affirmer 
sans  réserves  que  l’état  de  ventralisation  empêche 
toujours  la  fixation  et  la  prolifération  du  bacille 
de  Koch  dans  les  tissus  et  réussit  à  provoquer  la 
guérison  ou  l’atténuation  des  processus. 

Je  compte  appuyer  mon  affirmation  sur  une 
série  de  faits  très  nombreux  et  des  plus  probants. 


A  quelles  pratiques  doit-on  avoir  recours  pour 
ventraliser  un  sujet? 

D’abord,  le  repos  aulit,  àdemi  assis  ou  complète¬ 
ment  allongé  selon  que  le  diaphragme  se  trouve 
au-dessus,  au  niveau  ou  au-dessous  de  l’appendice 
xiphoïde  ;  la  position  habituelle  doit  être  celle  qui 
assure  au  diaphragme  le  soulèvement.  S’il  s’agit 
d’un  sujet  à  inventration,  et  tant  qu’il  ne  sera  pas 
ventralisé  ou  qu’au  moins  le  diaphragme  n’aura 
pas  atteint  l’appendice  xiphoïde,  il  est  indispen¬ 
sable  qu’il  soit  couché,  car  dans  cette  position  le 
diaphragme  des  inventrés  se  soulève.  Pour  le 
malade  dont  le  diaphragme  est  au  niveau  de 
l’appendice  xiphoïde  ou  au-dessus,  il  est  bon  d’être 
assis  ou  à  demi  assis  pour  obtenir  le  soulèvement 
du  diaphragme  à  la  position  voulue. 

Après  le  repos,  nous  avons  V alimentation 
volumineuse.  Naturellement,  chez  les  individus 
débiles,  à  petit  estomac,  il  convient  de  procéder 
graduellement  et  avec  des  éléments  qui  ne  soient 
pas  très  irritants  (lait,  œufs,  féculents).  Cependant, 
il  ne  faut  pas  se  contenter  de  la  seule  hyperémie 
de  soutènement  (par  soulèvement  passif  du  dia¬ 
phragme),  mais  on  doit  chercher  à  y  adjoindre 
l’hyperémie  d’apport  en  faisant  absorber  des 
corps  gras  émulsionnés  ou  émulsionnables  qui, 
recueillis  par  les  lymphatiques  intestinaux,  vien¬ 
nent,  par  le  canal  thoracique,  semêler  directement 
à  la  petite  circulation,  s’ajoutant  au  plasma 
sanguin. 

Je  voudrais  voir  bientôt  s’adjoindre  aux  dis¬ 
pensaires  de  vrais  instituts  de  ventralisation, 
sortes  d’auberges  où  les  prédisposés,  les  tubercu¬ 
leux  au  début,  pourraient  se  ventraliser  par  tme 
alimentation  copieuse  suivie  de  repos  et,  ainsi,  se 
défendre  du  grave  fléau  qui  les  menace. 

A  ce  point  de  vue,  je  dispose  d’observations 
Vraiment  étonnantes  ;  non  seulement  des  guéri¬ 
sons,  garanties  par  le  temps,  de  formes  péri¬ 
bronchiques  ou  broncho-parenchymateuses  cif- 
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consentes  avec  bacilles  dans  les  crachats,  mais 
encore  de  fonnes  plutôt  graves,  bilatérales, 
infiltrées,  se  traduisant  radiologiquement  par  des 
marbrures. 

I/examen  de  la  position  diaphragmatique 
permet  de  contrôler  le  degré  de  ventral isation  ; 
on  peut  ainsi  en  établir  les  rapports  avec  l’amé¬ 
lioration  ou  l’aggravation  du  processus. 


ha  condition  première  de  la  ventralisation  est 
l’hypotonie  des  parois  viscérales  iiourvues  d’une 
musculature  à  fibres  lisses  (estomac,  intestin, 
diaphragme,  cœur,  vaisseaux  sanguins). 

be  tonus  de  ces  muscles,  par  le  moyen  du  sys¬ 
tème  sympathique,  est  lié  à  l’activité  des  glandes 
endocrines,  particulièrement  les  glandes  génitales, 
la  thyroïde,  l’hjqjoîîhyse.  b’ hyperactivité  de  ces 
glandes  ])roduit  un  état  hypertonique,  d’où 
inventration  ;  il  faut  donc,  pour  obtenir  la  ventra¬ 
lisation,  en  diminuer  l’hyperactivité,  laquelle  se 
traduit  pas  une  excitation  mentale,  émotive  et 
sexuelle.  Il  faut  donc,  outre  le  repos  ])hy.sique, 
l)rescrire  le  repos  psychique,  émotif  et  sexuel.  On 
peut  s’adresser  aux  opiacés  à  dose  faible  et  à 
toutes  les  préparations  dépressives  capables  de 
réaliser  un  état  d’h)q)otonio  cardio-vasculaire  et 
viscérale. 


Acce.ssoirement,  le  port  d’une  ceint urc  élas¬ 
tique  sur  la  partie  inférieure  de  l’abdomen  peut 
rendre  des  services  :  l’examen  radioscopique 
montre  qu’une  telle  pression  relève  le  diaphragme, 
ba  pre.ssion  ne  doit  pas  .s’exercer  sur  l’abdomen 
supérieur,  pour  ne  pas  empêcher  la  réplétion  de 
l’estomac  ni  l’irrigation  du  foie. 

On  a  pu,  de])uis  ma  dernière  communication 
sur  l’importance  de  la  position  diaphragmatique, 
proposer  le  ■piiciiuw-pcriioinc  artificiel  :  c’est  une 
pratique  extrêmement  délicate  et  difiicile. 

Au  contraire,  le  pneumothorax  artificiel  est  une 
pratique  très  importante  dont  le  ijrincipal  mode 
d’action  consiste  à  provoquer  rh>q)erémie  vei¬ 
neuse  des  poumons.  C’est  poiurquoi  je  propose 
d’étendre  les  indications  du  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  aux  formes  bilatérales,  pourvu  qu’elles  ne 
soient  pas  trop  étendues,  et  je  préfère  le  côté 
gauche,  parce  qu’à  droite,  la  compression  trouble 
la  fragile  circulation  de  la  veine  cave  et  la  réplé¬ 
tion  du  foie. 

ba  pratique  du  pneumothorax  gauche  se  con¬ 
firme  encore  du  fait  qu’une  lésion  pleurale  ou 
inilmonaire  gauche  du  type  scléreux  provoque  ime 
sorte  d’immunité  pulmonaire  droite  ;  j’ai  des 


observations  de  ce  genre  où  la  guérison  remonte  à 
plusieurs  années. 


be  pneumothorax  est  donc  une  pratique  à 
associer  à  la  Ventralisation  toutes  les  fois  que  les 
lésions  ouvertes,  de  tj’pe  broncho-pulmonaire, 
n’ont  pas  tendance  à  une  régression  rapide. 

I^e  pneumothorax,  en  diminuant  la  pression 
négative  intrathoracique,  provoque  une  hyperémie 
veineuse  plus  rapide  des  poumons. 

be  plus  souvent,  il  n’est  pas  nécessaire  de  coni- 
Ijrimer  complètement  le  poumon  ni  de  prolonger 
la  com])re.ssion.  vSi,  par  la  cure  ventralisante,  on 
obtient  une  suftisante  hyperémie  veineuse  des 
poumons  et  ai  la  maladie  régresse,  on  peut  sans 
inconvénients  interrompre  la  cure  du  pneumo¬ 
thorax. 


ba  méthode  que  je  propo.se,  outre  le  contrôle  et 
la  confirmation  des  phtisiologues,  doit  encore  être 
perfectionnée  et  adaptée  à  la  variabilité  des  cas 
et  des  modalités  morbides. 

Kn  présence  du  nombre  important  des  faits 
recueillis,  j’ai  la  sensation  nette  d’êtresur  labonne 
voie.  Je  ne  peux  dire  si  le  but  est  lointain  ou  proche, 
mais  c’est  dans  cette  direction  qu’on  le  trouvera. 

POLYADÊNITE 
TUBERCULEUSE  AIGUE'» 


R.  TILLIER  et  .  F.  LAGROT 


Il  est  banal  d’observer  chez  l’enfant  une  tuber¬ 
culose  limitée  à  un  ou  jilusieurs  groupes  lympha¬ 
tiques.  Kn  général  il  s’agit  d’adénites  à  évolution 
lente  et  revêtant  une  allure  toqnde,  froide  et  chro¬ 
nique.  Il  a  aussi  été  donné,  bien  que^dus  rarement, 
d’observer  des  tuberculoses  ganglionnaires  à  évo¬ 
lution  chaude  {2).  Mais  le  pronostic  de  cette  forme 
d’adénites  egt  alors  très  grave,  et  celles  constatées 
ont  été  finalement  suivies  de  sej^ticéniie  bacillaire 
mortelle. 

Il  est  exceptionnel  de  rencontrer  une  infection 
tuberculeuse  à  début  chaud  se  caractérisant  par 
l’envahissement  rapide  de  tous  les  groupes  lym¬ 
phatiques,  se  limitant  à  ce  système,  puis  affectant 
par  la  suite  une  allure  froide  et  chronique.  C’est 

(1) Tr.ivail  de  In  cliiiitiuc  chirurgicale  infantile  et  d’ortho¬ 
pédie  de  la  Faculté  de  médecine  d’Alger. 

(2)  Marfan  et  Oppiîrt,  .Abcès  chauds  Ud)erculeux  (5oc. 
mid.  des  hôp.  de  Paris,  zi  février  1908).  —  Acbard, 

28  février  1908. 
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la  rareté  du  cas  qui  nous  a  engagés  à  relater 
l’observation  suivante  : 

A.  M...  (i),  garçon  épicier,  âgé  de  onze  ans,  entre  le 
12  janvier  1921  à  la  clinique  chirurgicale  infantile  avec 
des  adénites  multiples.  Aucune  tare  dansles  antécédents 
personnels  ou  héréditaires.  Aucim  prodrome  n’a  précédé 
la  maladie:  ni  fièvre,  ni  céphalée,  ni  troubles  digestifs. 

Deux  semaines  auparavant,  l’enfant  a  rc.ssenti  au  pied 
gauche,  dans  le  premier  e.space  interdigital,  une  douleur, 
et  un«  bouton», dit-il,  est  apparu  à  la  place  duquel  on 
remarque  maintenant  ime  petite  plaie  légèrement  in¬ 
fectée. 

Huit  jours  pins  tard,  dans  le  creux  implité  gauche,  un 
abcès  s’est  formé,  a  grossi  ets’est  ouvert,  laissant  à  sa 
suite  ime  ulcération.  D’enfant  avait,  dit-il,  un  peu  de 
fièvre  à  cette  époque. 

En  mèmetemps  les  ganglions  sous-maxillaires,  surtout 
droits,  se  sont  engorgés  et  sont  devenus  douloureux. 

Puis  les  ganglions  inguinaux  des  deux  côtés  se  sont 
tmnéfiés  avec  une  légère  douleur  au  début,  bientôt 
atténuée  lorsque  eut  lieu  leur  ramollissement. 

Peu  après,  une  volumineuse  collection  fluctuante  est 
apparue  à  la  face  interne  du  coude  droit,  't'el  est,  à  son 
entrée  dans  le  service,  l’état  de  l’affection  dont  l’enfant 
est  porteur.  On  se  trouve  en  somme  en  jjrésence  d’adénites 
multiples  s’accompagnant,  au  début  de  leur  apparition, 
de  doideur  et  chaleur  locales  lesquelles  vont  en  s’atté¬ 
nuant  jusqu’à  leur  ramollissement. 

D’état  général  de  l’enfant  est  très  bon,  et  il  ne  souffre 
pas.  Ses  ganglions  axillaires  sont  un  peu  gros  ;  les  gan¬ 
glions  iliaques  sont  très  volumineux,  surtout  à  gauche. 
On  ne  sent  pas  de  ganglions  préaortiques  ;  à  l’ausculta¬ 
tion,  le  signe  de  Schmidt  etlesignede  d’E.spinc  sont  nette¬ 
ment  positifs,  révélant  l’existence  d’tme  importante 
h3q)ertrophie  des  groupes  ganglionnaires  trachéo-bron¬ 
chiques,  fait  confirmé  par  un  examen  radioscopique  ;  celui- 
ci  montre  en  outre  un  sommet  droit  légèrement  grisaillé. 
Diaphragme  mobile.  Rien  autre  à  signaler  au  poumon, 
où  l’auscultation  ne  révèle  rien  d’anormal.  Rien  non  plus 
au  tube  digestif,  sinon  que  le  foie  dépasse  de  deux  doigts 
le  rebord  costal.  D'amygdale  gauche  est  grosse.  Rate 
normale.  Cœur  normal.  Rien  d’anormal  dans  les  urines. 
Appareil  locomoteur  intact,  articulations  libres.  Iv’équi- 
libre  leucocytaire  est  le  suivant  : 

83  leucocytes  granuleux,  dont  81  polynucléaires 
neutrophiles,  pas  d’éosinophiles,  2  polynucléaires  baso¬ 
philes  ;  et  17  leucocytes  hyalins,  dont  8  lymphocytes, 
2  moyens  monocucléaires,  5  grands  mononucléaires, 
2  lympho-leucocytes. 

Cette  formule,  on  le  voit,  est  celle  d’une  suppiuation 

Da  réaction  de  Wassermann  et  celle  de  Ilecht  sont  néga¬ 
tives  dans  le  sang.  A  l’entrée  du  malade,  cette  affection 
atteignant  uniquement  les  ganglions  paraît  suspecte 
et  l’enfant  est  isolé  et  reçoit  du  sérmn  antipesteux  à  la 
date  du  19  février  1921.  Cependant  des  examens  de  labo- 
raboire  sont  pratiqués.  Ceux-ci  ne  révèlent  pas  la  pré¬ 
sence  de  bacille  de  Yersin  ;  ime  souris  inoculée  ne  pré¬ 
sente  par  la  suite  aucun  signe  d’infection  par  le  cocco- 
bacille  pesteux. 

Du  pus  est  retiré  par  ponction  de  la  collection  du  coude 
droit  ;  l’examen  direct  n’y  montre  pas  de  microbi  s. 
Des  ensemencements  sur  bouillon  et  sur  gélose  restent 

(i)  Ce  malade  a  fait  l’objet  d’ime  clinique  de  M.  le  professeur 
Curtillet,  le  18  mars  1921,  et  d’une  présentation  à  la  Société 
de  médedne  d'Alger  le  7  avril  1921. 


stériles.  De  multiples  examens  de  produits  provenant 
de  ponctions  et  de  curettages  de  ganglions  faits  les  jours 
suivants  sont  négatifs  :  les  cultures  restent  toutes  stériles. 
De  21  février  011  enlève,  pour  le  soimiettre  à  l’examen, 
le  ganglion  .sous-maxülaire  gauche,  qu’on  a  vu  .se  tumé¬ 
fier  depuis  quelques  jours.  J,e  centre  en  est  ramolli  et 
conticntdupusjauuâtreet  bien  lié.  Ala  coupe  microsco¬ 
pique  se  voient  en  outre  dans  sa  paroi  de  petits  points 
caséeux.  Des  frottis  sont  faits  de  la  tranche  du  ganglion 
et  1  on  trouve  enfin  2  haciUcs  acido-alcoolo-résistauts. 
Des  coupes  histologiiiues  de  ce  ganglion  pratiquées  au 
laboratoire  d’anatomie  pathologiquede  la  Faculté,  et  que 
M.  le  professeur  Foujol  a  bien  voulu  examiner  lui-même, 
montrent  eu  outre  de  nombreux  follicules  tuberculeux. 
Fn  cobaye  est  inoculé  à  cette  époque  au  laboratoire  de 
la  clinique  cliirurgicale  infantile.  Ultérieurement  il  pré¬ 
senta  tous  les  .symptômes  ordinaires  de  l’infection  tu¬ 
berculeuse. 

I.e3  mars,  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  est  positive. 
D’adéiio-réaction  de  J  ousset  (2)  est  négative. 

Cependant,  les  jours  suivants,  on  a.ssiste  à  de  nouvelles 
localisations  de  l’infection  au  niveau  des  régions  sous- 
maxillaire  droite,  pré-auriculaire  gauche,  et  sur  le  trajet 
des  lymphatiques  de  la  cuisse  gauche  eu  dedans  et  dii 
bras  droit,  ces  dernières  sous  formes  de  nodules  isolés 
du  volmne  d’un  pois,  douloureuses  au  début.  Certains 
des  ganglions  abcédés,  malgré  des  ponctions  répétées,  se 
fistulisent. 

De  même,  quelques  plaies  opératoires  pour  biopsie 
se  désunissent,  donnant  lieu  de  part  et  d’autre  à  des  ulcé¬ 
rations  à  bords  décollés  ayant  l’aspect  habituel  des 
lésions  tuberculeuses  ouvertes. 

Nos  premières  recherches  nous  avaient  donc  montré  des 
bacilles  acido-résistants,  mais  elles  avaient  porté  sur 
un  ganglion  sous-maxillaire,  et  l’on  pouvait  supposer 
que  les  bacilles  trouvés  pussent  préexister  à  l’infection 
actuelle,  étant  donnée  la  fréquence  de  la  tuberculose  de 
ces  ganglions  chez  l’enfant.  Four  écarter  cette  cause 
possible  d’erreur,  nous  prélevâmes  dans  le  ganglion 
préauriculaire,  et  mi  nodule  axillaire  dur.  Celui-ci  fut 
examiné  à  l’Institut  Pasteur,  où  des  coupes  montrèrent 
la  présence  de  follicules  tuberculeux  et  de  très  rares 
bacilles  tubercideux,  et  où  mi  cobaye  inoculé  se  tuber- 
culisa.  De  ganglion  auriculaire  examiné  dans  le  labora¬ 
toire  d’anatomie  pathologique  donna  lieu  aux  mêmes 
constatations. 

De  diagnostic  étiologique  de  cette  polyadénite  n’était 
donc  plus  douteux.  Cependant  l’état  général  se  mainte¬ 
nait  excellent,  tandis  que  se  poursuivait  l’évolution  gan¬ 
glionnaire  de  la  maladie.  En  effet,  de  nouvelles  locali¬ 
sations  se  fout  successivement  à  l’angle  du  maxillaire,  au 
pied  gauche,  sur  la  cuisse  droite,  sur  la  main,  sur  l’auri¬ 
culaire,  au  pli  du  coude,  sur  la  joue.  D’évolution  de  ces 
adénites  dememe  exactement  analogue  à  celle  des  pré- 
eédentes  et  elles  sont  traitées  parles  ponctions  et  l’hélio¬ 
thérapie. 

D’enfant  quitta  l’hôpital  au  mois  de  mai  1921  sur  le 
désir  de  ses  parents.  A  cette  époque,  fistules  et  plaies 
ulcérées  de  la  face  et  du  cou  étaient  fermées,  les  autres 
eu  voie  de  cicatrisation. 

L’iufectioii  tubeiculcuse  qu’a  présentée  ce 
jeune  j;arçoii  revêt  des  caractères  extréiiieinent 

(2)  Germain  Ulbcumann,  D’adéno-cuti-réacUon  à  la  tuber¬ 
culose  (Keme  de  Ut  tuberculose,  n°  i,  1920). 
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particuliers  et  auxquels  le  cliuicieu  u’est  guère 
accoutumé. 

Le  début  n’a  rien  qui  doive  surprendre  : 
une  plaie  au  pied  est  suivie  d’une  adénite  du  creux 
poplité.  Cette  i)laie  est-elle  la  cause  ou  .seulement 
la  première  manifestation  de  la  maladie.-'  lîtant 
donné  le  siège  de  la  idaie,  il  semble  qu’on  soit  en 
droit  de  la  considérer  plutôt  comme  la  porte  d’en¬ 
trée  de  l’infection,  d’autant  plus  que  ’es  lympha¬ 
tiques  du  dit  pied  furent  plus  tard  couverts  de 
nodules  tuberculeux. 

Quoi  cpi’il  en  soit,  ce  (jui  s’est  passé  pour  la 
luemière  adénite  est  banal  :  c’est  l’infection  par 
la  voie  lymphati(iue  elassifjue. 

Cette  infection  progresse,  gagne  la  racine  du 
membre  et  les  ganglions  du  triangle  de  .'scaq)a, 
c’est  encore  dans  l’ordre. 

Ce  qui  est  plus  ])articulier  déjà,  c’est  le  fait 
de  rajjparition  d’adénites  à  localisations  éloi¬ 
gnées.  Dès  lors  on  ne  peut  plus  admettre  l’hjqjo- 
tlièse  de  lymphangite  progressive,  envahissante  ; 
l’infection  s’est  (h)nc  proi)agée  par  voie  hémato- 
gène.  Cela  s’explifiue  encore  :  l’infection  localisée 
d’abord  aux  voies  h  mphaticiues  du  membre  infé¬ 
rieur  a  donné  lieu  à  un  état  septicémique,  les 
microbes  ]jassant  dans  le  torrent  circulatoire, 
puis  revenant  se  fixer  sur  les  groupes  ganglion¬ 
naires,  par  l’intermédiaire  de  la  voie  sanguine. 

àlais  ce  ({u’il  y  a  de  vraiment  exceptionnel ,  c’est 
(jne  le  système  lymphatique  seul  s’est  trouvé  at¬ 
teint  :  pas  d’abcès,  ])as  d’arthrite,  pus  d’ostéite  ; 
le  poumon  semble  indemne,  le  tube  digestif 
et  tous  les  viscères  sont  respectés,  l’état  général 
est  excellent.  Il  semble  ejne  le  bacille  ait  été- 
spécialisé  iJour  l’appareil  lymjrhatitiue  :  non  seu¬ 
lement,  en  effet,  les  ganglions  sont  tuberculi.sés. 
mais  des  nodules  apparaissent  sur  le  trajet  des 
réseaux  lymphatiiiues  àla  main,  au  pied,  à  l’avant- 
bras,  au  bras,  à  la  cuisse. 

h'aut-il  voir  dans  ce  fait  une  moindre  résistance 
du  système  lymphaticiue  chez  cet  enfant,  créant 
un  terrain  favorable,  ou  bien  tuie  affinité  spéciale 
du  bacille  pour  ce  tissu?  Cette  dernière  hy])othèse 
nous  paraît  plus  séduisante  et  trouve  un  appui 
dans  la  constatation  que  chez  le  premier  cobaye 
inoculé  au  laboratoire  de  la  clinique,  la  tubercu- 
le)se  a  affecté  une  forme  ganglionnaire  toqnde 
à  évolution  extrêmement  lente  (i)  analogue  à 
celle  tpie  présentait  l’enfant. 

On  peut,  il  est  vrai,  se  demander  si  cette 

(i)  Six  Iiioti  apri-s  riiioailation,  k-  oilKiyc  (.'lait  encore  envie 
avec  <le  «ros  KaiiKlions  paliKibles  ù  la  racine  <U-s  membres  et 
iliui-  l’uliiiiiiiK-n.  Nous  reeutton.s  que  U-s  circonstances  ne  nous 
nient  pis  pcniits  de  r<)b.server  plus  louKteniiw.  Xinus  u’avoiis 
IxiS  eu  de  tlétails  sur  le  mode  et  l’i-r-olution  de  l’infei-tioii  <lu 
deuxième  «iliuyc. 
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affinité  du  bacille  pour  le  tissu  lymphatique  ne  se 
serait  pas  produite  après  son  passage  chez  l’en¬ 
fant. 

Du  autre  caractère  exceptionnel  de  la  maladie 
est  constitué  par  la  rapidité  d’envahissement  de 
l’appareil  lymphatique  ;  (juinze  jours  après  le 
début,  tous  les  groupes  ganglionnaires  étaient  plus 
ou  moins  atteints. 

On  comprendra  qu’en  présence  d’une  semblable 
évolution  le  diagnostic  ait  été  hésitant.  La  spé¬ 
cialisation  de  l’infection  au  système  lymphatique 
a  fait  tout  d’abord  soupçonner  la  présence  du 
bacille  i)esteux,  dont  l’absence  démontrée  a  con¬ 
duit  à  rechercher  ailleurs  la  nature  de  la  maladie  ; 
le  pneumocoque,  facteur  possible  de  polyadé- 
nites  aiguës,  a  été  éliminé  lui  aussi. 

Ce  fut  la  découverte  de  bacilles  de  Koch  dans  les 
groupes  ganglionnaires  de  régions  fort  différentes 
et  éloignées  qui  permit  d’affirmer  la  nature  tuber¬ 
culeuse  de  l’infection,  nature  confirmée  d’une 
part  jjar  l’anatomie  pathologique,  d’autre  part 
par  l’évolution  ultérieure  de  l’affection  qui,  aiguë 
au  début,  2)assa  progressivement  à  la  clironicité 
tandis  (jne  s’affirmait  cliniquement  le  caractère 
bacillaire  des  différentes  lésions. 

IMais  on  était  en  droit  de  jrenser  à  une  infection 
secondaire,  ijarle  bacille  de  Kocli,  d’adénites  à 
microbes  ijyogènes  ordinaires,  étant  donné  pré¬ 
cisément  le  début  chaud.  Cette  hyjjothèse  est  à 
rejeter,  puisque  tous  nos  examens  de  laboratoire 
faits  à  la  période  d’adénite  chaude  n’ont  montré 
aucun  de  ces  microbes  et  que  nos  cultures  sont 
restées  stériles. 

On  a  vu  parfois  (2)  des  tuberculoses  chroniques 
devenir  aiguës,  mais  c’est  le  ifiiénomène  inverse 
que  nous  avons  eu  sous  les  yeux.  Id  la  tubercu¬ 
lose  est  d’abord  aiguë,  avec  une  rapidité  d’évo¬ 
lution  absolument  exceptionnelle  :  les  ganglions 
se  prennent,  sont  au  début  douloureux,  rouges, 
diauds,  et  en  huit  jours  au  moins  deviennent  fluc¬ 
tuants.  Jus(iu’alors  le  badlle  de  Koch  se  conduit 
comme  un  streptocoque  quelcoiupie.  Puis,  à  partir 
de  ce  moment,  l’abcès  se  refroidit,  se  fistulisé, 
forme  une  plaie  qui  prend  l’aspect  tubercideux 
mais  (lui  .se  cicatrise  cependant  plus  vite  et  mieux 
([ue  les  plaies  bacillaires  ordinaires. 

Ce  mode  d’infection  tuberculeuse,  sa  spéciali¬ 
sation,  son  évolution  nous  ont  paru  dignes  d’être 
signalés,  étant  donné  leur  caractère  tout  à  fait 
exceptionnel. 

(J)  r,.VNNELO.N’i;uK  cl  Aciiarij,  .•VSSlK-ilUoMS  IllilTOblcmU-S 
cl  suppurations  tul)emilcusi.-s  (.s  nis.  d'alicOs  uiKUS  tubeuv- 
Inix  dicz  «les  enfants)  A’.  «A-  l'.lctuUmU'  ih’s  sciaices, 
10  février  ih<)(>). 
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CONTRIBUTION  A  LA 
PROPHYLAXIE  DU 
PALUDISME 

PAR 

leD^  V.  MANDRU 

Médecin  principal  de  classe  de  l’armée  roumaine, 

Médecin  colonel  à  l’hôpital  militaire  de  Kichineff. 

Une  expérience  de  vingt  ans  du  traitement 
du  paludisme  m’a  convaincu  qu’il  existe  une 
grande  lacune  dans  la  prophylaxie  du  palu¬ 
disme.  L’évolution  de  l’hématozoaire  du  palu¬ 
disme  comporte  une  génération  humaine  asexuée 
et  une  génération  sexuée  anophélienue.  Dans  les 
pays  tempérés,  ce  qni  fait  que  le  virus  du  palu¬ 
disme  persiste  d’année  en  année,  c’est  la  généra¬ 
tion  asexuée,  car,  pendant  l’hiver,  la  génération 
anophélienne  disparaît.  R.  Koch  a  montré  que 
l’anophèle  ne  transmet  pas  l’hématozoaire  à  sa 
descendance.  Si  nous  trouvions  le  moyen  de  con¬ 
naître  d’une  manière  clinique,  pratique  les  cas  de 
paludisme  latent  de  l’homme  et  en  détruisant  les 
foyers  du  virus  humain,  la  maladie  ne  pourrait 
plus  se  propager  plus  loin.  Les  porteurs  humains 
de  \drus  du  paludisme  se  diagnostiquent  cliniqne- 
nient  par  l’exidoration  de  la  rate.  Une  rate  qui 
est  perçue  par  la  palpation  sous  les  fausses  côtes  est 
considérée  comme  agrandie.  Les  frères  Sergent 
f  acilitent  cette  palpation  par  le  penchement  du  tronc 
en  avant.  Ma  longue  expérience  dans  le  traitement 
du  paludisme  m’a  convaincu  que  la  rate  dans  le 
paludisme  n’est  palpable  que  très  rarement, 
spécialement  dans  les  cas  chroniques,  vieillis. 
Dans  presque  tous  les  traités  de  sémiologie,  on  dit 
que  la  rate  normale  est  percutable  entre  les  neu¬ 
vième  et  onzième  côtes  gauches.  IMais  si  norrs 
examinons  avec  attention  tous  les  malades  dans 
une  salle  d’hôpital,  nous  n’en  trouverons  que  très 
peu  qui  aient  une  rate  percutable.  Toute  rate 
percutable  doit  être  considérée  comme  agrandie, 
et  ce  n’est  qn’alors  qu’elle  atteint  un  trop  grand 
volume  qu’elle  devient  palpable.  Dans  les  paj’S 
où  existe  le  paludisme  il  faut  considérer  comme 
suspect  d’être  porteur  de  virus  du  paludisme 
tout  individu  qui  a  une  rate  percutable.  Cet 
individu,  à  la  plus  petite  fatigue,  infection  sura¬ 
joutée,  etc.,  répandra  dans  son  sang  l’hémato¬ 
zoaire  d’où  les  anophèles  s’infecteront  et  ils  pro¬ 
pageront  plus  loin  la  maladie.  Le  médecin  pra¬ 
ticien  diagnostique  ordinairement  dans  nos  pays 
seulement  les  cas  avec  accès  typiques  inter¬ 
mittents.  Les  cas  avec  fièvre  continue,  les  formes 
larvées  du  paludisme  :  névralgie,  neurasthénie, 
anémie,  etc.,  restent  indiagnostiqués.  Si  dans  le 
cours  des  formes  larvé'es  apparaît  une  fièvre,  on 


les  considère  comme  suspects  de  tuberculose. 

J’ai  vu  aussi  quelques  cas  de  pleurite  et  de 
tuberculose  associées  au  paludisme.  Ces  cas  se 
prœentaient  avec  une  fièvre  de  longue  durée 
rebelle  au  traitement  et,  comme  tels,  on  les  consi¬ 
dérait  comme  en  dehors  du  pouvoir  du  médecin 
de  les  guérir. 

Quel  n’a  pas  été  l’étonnement  des  patients  et 
de  leurs  famiUes  en  voyant  la  fièvre  disparaître 
presque  d’une  manière  instantanée  sous  l’influence 
du  traitement  par  la  quinine.  Dans  tous  ces  cas, 
on  ne  constatait  qu’une  rate  percutable. 

Dans  les  paj’s  à  paludisme,  il  faut  que  le 
médecin  praticien  ait  toujours  l’attention  attirée 
sur  la  rate,  et,  s’il  désire  exercer  une  action  pro¬ 
phylactique,  il  faut  qu’il  ne  laisse  aucun  cas  de 
rate  percutable  sans  le  soumettre  au  traitei7ient 
par  la  quinine. 

Comment  doit-on  faire  ce  traitement?  J’ai  été 
très  impressionné  dans  le  cours  de  ma  carrière 
parle  cas  d’un  malade  atteint  de  paludisme  avec 
accès  quotidiens,  chez  qui  la  fièvre  ne  cédait  pas 
malgré  le  traitement  par  iS’^,20  de  quinine  admi¬ 
nistrée  en  trois  prises  par  le  confrère  qiii  l’avait 
en  traitement.  Je  lui  ai  conseillé  de  lui  donner 
même  i  gramme  de  quinine  s’il  craignait  de  lui 
donner  davantage,  mais  de  le  lui  donner  en  une 
fois.  En  suivant  mes  conseils,  la  fièvre  a  cédé  dès 
le  lendemain.  Dans  le  cours  de  la  guerre  mon¬ 
diale,  les  médecins  français  qui  ont  été  av'ec  l’armée 
des  Balkans  se  sont  convaincus  d’une  manière 
indubitable  que,  pour  le  traitement  du  palu¬ 
disme,  il  est  besoin  de  2  grammes  de  quinine  par 
jour  administrés  à  la  dose  d’un  gramme  à  deux 
reprises. 

Moi  personnellement,  j’administre  ces  doses 
depuis  au  moins  quinze  ans  et  je  n’ai  observé 
que  très  rarement  de  petits  inconvénients.  Les 
cas  avec  vomissements,  qui  sont  produits  souvent 
par  la  maladie  même,  arrivent  à  tolérer  la  quinine 
en  leur  administrant  en  même  temps  un  centi¬ 
gramme  de  morphine  et  un  milligramme  d’atro¬ 
pine.  Quelquefois  même,  la  simple  potion  de 
Rivière  est  suffisante. 

Quand  faut-il  administrer  la  quinine? 

Je  crois  que  cette  question  doit  disparaître 
des  traités  de  thérapeutique. 

J’ai  vu  des  cas  de  splénomégalies  aiguës  appa¬ 
rues  dans  le  cours  de  l’hiver  sous  l’influence  d’un 
surmenage  sans  aucune  fièvre.  La  rate,  qui  était 
palpable  sur  une  largeur  de  quatre  doigts  sous  les 
fausses  côtes,  a  disparu  complètement  et  elle  n’est 
restée  non  pas  même  percutable  après  un  traite¬ 
ment  de  dix  j  ours  avec  2  grammes  de  quinine  chaque 
jour  administrés  àladosed’nn  gramme  matin  et 
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soir.  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  la  rate  ne 
cesse  d’être  percutable  après  ce  traitement.  Les 
cas  exceptionnels  qui  ont  résisté,  je  les  ai  soumis  à 
un  second  traitement  de  dix  jours,  mais  avec  une 
interruption  de  trois  jours  à  deux  reprises  daixs  le 
cours  du  traitement.  Je  n’ai  vu  aucun  cas  qui 
résiste  à  ce  second  traitement.  Naturellement  je 
parle  des  cas  aigus.  vSi  le  tissu  fibreux  est  déjà 
organisé,  n’importe  quel  traitement  est  impuis¬ 
sant  pour  faire  disparaître  le  stigmate  anatomique 
du  paludisme.  Comme  je  n’ai  jamais  eu  en  traite¬ 
ment  de  tels  cas,  je  ne  saurais  dire  si  le  traite¬ 
ment  indiqué  plus  haut  est  suffisant  pour  faire 
disparaître  les  manifestations  cliniques. 

l'in  résumé,  je  crois  que,  pour  arriver  à  faire  une 
bonne  prophylaxie  du  paludisme,  il  faut  admettre 
les  propositions  suivantes  ; 

i"  Toute  rate  percutable  doit  être  considérée 
comme  agrandie. 

2"  Dans  les  pays  à  paludisme,  chez  tous  les 
malades  il  faut  chercher  si  la  rate  est  percutable 
ou  non. 

30  Toute  rate  percutable  doit  être  traitée  i)ar 
la  quinine  à  la  dose  de  2  grammes  par  jour  pen¬ 
dant  dix  jours  au  moins. 

4"  Tout  traitement  par  des  doses  moindres  de 
quinine  aide  à  ce  que  le  ])aludisme  passe  à  l’état 
chronique  et  la  résistance  au  traitement  va  en 
proportion  directe  avec  son  ancienneté. 

5“  La  durée  du  traitement  et  la  guérison  du 
paludisme  doivent  être  apjiréciées  d’après  la  percu- 
tabilité  de  la  rate. 


THÉRAPEUTIQUlî  PRATIQUE 

DE  L'IMPORTANCE  DES  ARTICULATIONS  ET  DES 
MUSCLES  DANS  LA  PRATIQUE  JOURNALIÈRE 

le  0' A.  SCHWARTZ 

Professeur  agrC-gé  à  la  Parulté  de  mcdeeiae  de  Paris. 

IrC  praticien  qui  se  trouve  aux  prises  avec  une 
affection  médicale  ou  chirurgicale  de  (juelque 
importance,  concentre  toute  son  attention  sur  la 
thérapeutique  de  cette  affection,  à  tel  point  qu’il 
oublie  souvent  complètement  de  s’occu])er  de 
toute  une  série  de  (jue.stions  connexes  et  que  la 
guérison  qu’il  obtient  est  souvent,  à  cause  de 
cela,  une  guérison  de  mauvaise  qualité.  Il  en  est 
ainsi,  par  exemple,  quand  il  s’agit  d’une  fracture. 
Le  praticien  met  tout  en  œuvre  pour  obtenir, 
soit  par  un  traitement  mécanique,  si  je  puis  dire, 
soit  par  un  traitement  sanglant,  une  réduction 
aussi  parfaite  que  possible  des  divers  déplace¬ 
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ments  des  fragments,  mais  il  oublie  qu’il  y  a  à 
côté  de  la  fracture  des  muscles  et  surtout  des 
articulations,  et  il  est  tout  surpris  et  peiné  de  cons¬ 
tater  que  si  le  résultat  anatomique  de  sa  thérapeu¬ 
tique  est  bon  ou  même  parfait,  le  résultat  fonc¬ 
tionnel  laisse  à  désirer  ou  est  franchement  mau- 

Que  de  fractures  de  l’humérus  guérissent  avec 
une  raideur  de  l’épaule  ou  du  coude  !  Que  de 
fractures  de  l’extrémité  inférieure  du  radius  se 
tenninent  par  une  limitation  de  la  supination  et 
de  la  flexion  du  poignet!  J’ai  vu  récemment 
un  malade  chez  lequel  on  avait  suturé  une  frac¬ 
ture  du  fémur;  le  résultat  anatomique  était 
parfait,  la  coaptation  des  fragments  était  idéale 
mais  le  genou  était  raide  et  la  flexion  était  de 
quelque  30  degrés  seulement. 

Ce  n’est  pas  seulement  dans  les  fractures  que 
l’on  voit  ces  faits.  Une  plaie  ou  un  phlegmon  d’un 
segment  de  membre  qui  exige  des  pansements 
prolongés  peut  se  terminer  par  des  raideurs  et  des 
atrophies  musculaires  si  l’on  ne  se  préoccupe  des 
articulations  et  des  muscles  du  membre  atteint. 
J’ai  vu,  pendant  la  guerre,  de  simples  plaies 
superficielles  de  la  région  talonnière  ou  du  mollet 
laisser,  comme  reliquat,  un  pied  bot  équin. 

Une  affection  moins  chirurgicale  encore,  telle 
qu’une  phlébite  qui  exige  une  immobilisation 
absolue  et  prolongée,  sera  suivie  des  résultats  les 
plus  désastreux,  si  l’on  ne  songe,  au  moment  où 
cela  devient  possible,  à  mobiliser  les  articulations 
et  à  faire  contracter  les  muscles  ;  et  cette  mobili¬ 
sation  des  jointures  devra  être  méthodique, 
réglée,  .si  l’on  veut  que  le  malade  retrouve  sa  sou¬ 
plesse  et  sa  force. 

De  toutes  ces  considérations  il  résulte  ceci  qui 
est  presque  une  loi  :  en  présence  de  toute  lésion, 
de  toute  affection  qui  nécessite  un  traitement  par 
l’immobilisation,  il  faut  songer,  dés  que  cela  est 
possible,  dès  que  cela  ne  peut  plus  présenter  de 
danger,  «  s’occuper  activement  des  muscles  et  des 
articulations  du  membre  atteint  ou  de  la  région 
atteinte. 

Dans  de  prochains  articles  de  thérapeutique  pra¬ 
tique,  je  donnerai  des  exemples  précis,  concrets,  de 
toute  une  sé'rie  de  lésions  traumatiques  ou  d’af¬ 
fections  inflammatoires,  i)our  montrer  comment 
il  faut  se  comporter  vis-à-vis  des  articulations 
et  des  muscles  correspondants. 
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le  traitement  des  affections  bronchiques  par 
les  feuilles  de  Jaborandl. 

C'est  en  1874  qn’im  médecin  lirésilieii,  Coutinho,  intro¬ 
duisit  les  feuilles  de  jaborandi  dans  la  thérapeutique. 
Après  l'administration  d’une  infusion  de  4  à  6  grammes 
de  feuilles  broyées,  il  observait  une  sudation  forte,  en 
même  temps  qu’une  grosse  augmentation  de  la  saliva¬ 
tion  et  des  sécrétions  bronchiciues.  l-'n  l''rance.  Robin 
introduisit  ce  médicament  dans  le  traitement  des  bron¬ 
chites. 

I/alcaloi'de  du  jaborandi,  la  pilocar])iue,  esl,  à  l’heure 
actuelle,  employé  de  préférence,  tant  comme  sudorifuiue 
que  comme  autimydriaticpie. 

Se  liasant  sur  ce  fait  (pie  Robin  et  les  autres  auteurs 
reconnaissaient  ipie  le  jaborandi  rend  l’expectoration 
plus  facile  et  les  crachats  plus  fluides,  Rrwin  M.\iii,o 
[Münch.  iiH'il.  IVocJi.,  21  décembre  i()2.^),  sur  les  cou.seils 
de  Iloppe-Seylcr,  a  recherché  systématiquement  le 
mode  d’action  de  ses  feuilles  dans  les  affections  bron- 

J,a  dose  employée  fut  d’un  gramme  (une  cuillerée  à 
café  rase),infu,sée  dans  une  tasse  à  thé,  et  fut  renouvelée 
trois  fois  par  jour. 

Tandis  (pie  dans  les  bronchites  catarrhales  aiguës  le 
résultat  fut  très  bon,  il  n’en  fut  généralement  pas  de 
même  dans  la  bronchite  plus  ou  moins  purulente  associée 
à  l’emphysème. 

Dans  l'asthme  bronchicpie,  il  y  aurait  lieu  d’envisager 
deux  catégories  :  les  cas  à  expectoration  abondante  et 
ceux  A  expectoration  faible  et  difficile. 

Dans  la  première  catégorie,  il  y  eut  plutiM  aggravation, 
taudis  que  dans  la  deuxième,  la  toux  diminua,  l'expec¬ 
toration  plus  claire  devint  ])lus  facile. 

Dans  la  coqueluche,  ofi  l'expectoration  est  pluti")! 
adhérente,  les'  feuilles  de  jaborandi  furent  emjdoyées 
dans  3  cas,  à  des  doses  naturellement  inférieures  A  celles 
de  l’adulte  ;  l’expectonation  fut  facilitée,  les  (juintes 
devinrent  moins  nombreuses  et  moins  longues  et  la  ma¬ 
ladie  fut  écourtée.  Il  faut  donc  réserver  le  jaborandi  aux 
affections  bronchiques  A  expectoration  épaisse  et  dif¬ 
ficile. 


Méthode  simple  et  peu  coûteuse  de 
coloration  des  spirochètes. 

I.es  méthodes  actuelles  de  coloration  des  spirochètes 
emploient  comme  mordants,  le  tanin,  l’aeidc  chro- 
mique,  l’acide  ])héni<pie,  etc.,  et  comme  colorants,  des 
.solutions  concentrées  de  violet  de  gentiane,  de  nitrate 
d’argent,  etc. 

Ki-llCiViC  (A/,  iiwil.  M’och.,  14  décembre  i<)23)  préconi.sc 
une  nouvelle  méthode  qui  aurait  l’avantage  d'être  plus 
simple  et  moins  coûteuse. 

11  emploie  comme  mordant  une  solution  de  0,3  A 
I  p.  100  de  permanganate  de  potasse. 

Comme  colorant,  il  .se  sert  tout  simplement  d’une  solu¬ 
tion  diluée  de  fuchsine  phéniipiée.  I,cs  solutions  plus 
concentrées  ne  sont  jias  préférables  ;  nu  contraire,  il 
y  a  surcoloration  et  production  de  précijiités.  l’ar  une 
coloration  de  une  minute  et  demie  A  ciiui  minutes  dans  la 
solution  diluée,  les  spirochètes  apiiaraisseut  en  rouge 
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brillant  et  leur  stiucture  est  nettement  dessinée.  fond 
est  blanc  on  d’un  rose  pâle. 

Cette  méthode  colore  électivement  les  spirochètes 
buccaux  et  ceux  de  la  fièvre  récurrente.  11311,1  la  syphilis, 
la  coloration  est  également  nette.  Il  n’y  a  pius  de  modifi 
cation  de  la  forme  des  sjiirochètes;  ce])endunt,  ils  sont 
légèrement  épaissis.  Il  en  e.st  de  même  du  spirochète  de 

Toutes  les  tentatives  pour  enqiloi'cr  le  permanganate 
comme  mordant  jiour  In  coloration  des  cils  sont  restées 
sans  résultat. 

I,a  technique  est  doue  la  suivante  ;  Préparation  séchée 
a  1  air,  fixée  à  la  flamme  ou  à  l’alcool.  M  rrdaiK^nge  avec 
la  .solution  de  peniiaiiganate.  Ravage  a  1  eau.  Coloration 
à  la  fuchsine  iihéniqiiée  diluée  (i  :  ’o).  Ravage  A  l’eau  et 
séchage. 

Pour  les  spirochètes  de  la  bouche  ou  de  lu  fièvre  récur 
rente,  niordani;age  une  miiiiite  et  demie  A  trois  miiiiites- 
Coloration  de  même  durée. 

Pour  le  .siiirochètc  de  la  syphilis,  mordançage  trois  à 
cinq  minutes  en  chauffant  légèrement.  Coloration  trois 
à  ciiii]  minutes  sans  chau.'ïer. 

O.MÎllI.INCWK 

Pyélite  de  la  grossesse. 

Ra  pyélite  est  une  complication  coiiimiiiie  de  la  gros- 
.se,s.sc,  dit  NokrkIV.  VArx.M.-D.  Philadelphie  (.Im, •)  /(-, in 
Journal  of  Obshirics  and  GynrcoIof;y.  vol.  VI,  n"  (>,  dé¬ 
cembre  I()23.  p.  68 1).  Jusqu’ici,  on  ne  lui  reconnaît  pas 
de  cause  imivotpic.ct  elle  est  plus  généralement  le  résultat 
de  différents  facteurs  a.ssociés.  Re  début  e.st  d’abord  lent  et 
nsidieiix,  commcnç.ant  habitiiellement  après  que  la  vessie 
a  quitté  .sa  position  normale,  à  partir  du  troisième  mois 
Ra  bacillurie  et  la  pollakiurie  existent  dès  ce  moment, 
précédant  les  manifestations  des  troubles  de  la  sécrétion 
urinaire  dus  aux  lésions  de  la  substance  réunie.  R’infection 
rénale  est  indépendante  de  l’origine  hématogène. 

R’hémocultiire  e.st  toujours  négative,  en  raison  des 
hautes  qualités  germicides  du  sang  maternel. 

I/obstruction  au  niveau  des  voies  urinaires  inférieures 
e.st,  dans  beaucoup  de  cas,  un  facteur  essentiel  détermi¬ 
nant  l’infection  du  rein  et  de  son  bassinet.  Re  microbe 
le  plus  commimémeiit  trouvé  est  le  colibacille. 

R’organisme  peut  être  infecté  soit  primitivement,  soit 
secondairement  A  une  autre  infection  produite  par  un 
microbe  pyogène  quelconque. 

I<e  pronostic  est  excellent  pour  la  continuation  de  la 
grossesse,  avec  des  mesures  uniquement  palliatives.  Il 
est  exceptionnellement  nécessaire  d’interrompre  la  gros- 

RobrrT  ,Si)UPAri,T. 

Contribution  à  l’étude  du  varicocèle  pelvien. 

Cette  importante  question  de  pratique  chirurgicale 
clinique  et  ojjératoire  vient  d’être  reprise  par  CoTTli  et 
M'ie  IKSDITCII  dans  un  article  de  Gynécologie  et  Ohsté- 
irique  (année  T923,  tome  'VII,  n»  3,  p.  203).  A  l’appui  de 
sept  cas  tous  vérifiés  opératoircment,  les  auteurs  montrent 
que  la  lésion,  caractérisée  par  une  dilatation  pathologique 
du  système  veineux  pelvien,  existe  réellement,  mais  non 
de  façon  courante,  soit  à  l’état  isolé,  soit  a.ssociée  A  une 
ovarite  scléro-kystique,  soit  A  une  déviation  de  l’utérus. 

Malheureusement,  au  point  de  vue  clinique,  l’affection 
a  une  allure  des  plus  vagues.  Après  une  critirpie  serrée  des 
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différents  symptômes  our  à  tour  indiqués,  les  auteurs 
estiment  qu'un  varicocèle  franc  peut  passer  inaperçu  à 
un  examen  minutieux,  même  si  l’on  pense  à  le  dépister; 
que  d’autre  part,  le  tableau  clinique  peut  se  montrer  en 
faveur  d’une  pareille  hypothèse,  alors  que  la  laporotomie 
découvre  tout  autre  chose. 

De  tous  les  signes  subjectifs  et  objectifs,  seule  la  per¬ 
ception  dans  les  culs-de-sac  d’une  masse  mollasse,  pâ¬ 
teuse,  rappelant  plus  ou  moins  le  varicocèle  de  l’homme, 
peut  avoir  une  signification  précise,  surtout  si  la  tmnéfac- 
tion  s’accuse  dans  la  station  debout  pour  disparaître  dans 
le  décubitus  horizontal. 

Quant  à  la  thérapeutique  conduite  d’après  les  règles 
suivantes,  elle  donne  les  meilleurs  résultats  : 

Varicocèle  pur  :  résection  aussi  complète  que  possible 
des  paquets  veineux,  toujours  suivie  de  ligamentopexie 
utérine;  conservation  des  ovaires. 

Au  cas  où  des  lésions  annexielles  importantes  sont  asso¬ 
ciées,  l’hésitation  est  permise;  unilatéralité  :  résection 
veineuse  et  castration  unilatérale  ;  bilatéralité  ;  hystérec¬ 
tomie  subtotale. 

Robkrt  Soupaui.T. 


Association  durable  de  l’entérocoque  au  bacille 
de  Koch  dans  un  cas  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  Vaccinothérapie. 

Des  associations  microbiennes  dans  la  tuberculose 
puhuonairc  sont  relativement  rares.  Tavi,  CourmonT, 
BtANC-PERDT-eiîT  et  BoiSPEi,  (Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Lyon,  iq  juin  1923),  sur  142  malades  examinés, 
ont  trouvé,  dans  30  p.  100  des  cas,  le  bacille  de  Koch 
seul  ;  dans  51  p.  100,  d’autres  microbes  variés  mais  très 
peu  abondants  ;  dans  19  p.  100  des  cas,  les  microbes 
associés  étaient  nombreux  et  furent  constatés  pendant 
longtemps.  Dans  9  de  ces  derniers  cap,  il  s’agissait  d’in¬ 
fections  polymicrobiemics,  terminales  ou  avec  processus 
gangreneux.  Dans  15  cas,  l’association  microbienne 
était  abondante,  durable,  mais  monomicrobienne. 

Un  des  malades  rentrant  dans  cette  dernière  catégorie 
présentait,  associé  au  bacille  de  Koch,  un  entérocoque. 
Celui-ci  semble  avoir  joué  un  rôle  nettement  aggravant. 
D’effet  de  la  vaccinothérapie  est  indiscutable,  ayant 
amené  des  phases  de  très  grande  amélioration.  I,a  pre¬ 
mière  série  de  stock-vaccin  injecté  semble  avoir  eu  une 
efficacité  très  nette  ;  une  seconde  série  provoqua  des  acci¬ 
dents  d’ordre  anaphylactique.  Il  en  fut  de  même  dans  la 
suite  d’un  auto-vaccin. 

Des  entérocoques  ont  disparu  presque  complètement  ; 
e  nombre  des  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats  a  été  en 
général  inverse  du  nombre  des  entérocoques. 

r.  Beamoutieu. 


L’Insuffisance  hépatique 'des  tuberculeux  pul¬ 
monaires.  Traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire  par  l’opothérapie  hépatique. 

Au  cours  de  toute  tuberculose  pulmonaire,  on  constate, 
si  on  en  fait  la  recherche  systématique,  des  signes  d’insuf¬ 
fisance  hépatique.  Ceux-ci  indiquent  bien  qu’il  existe 
entre  le  poumon  et  le  foie  une  sympathie  indiscutable. 
A  leur  tour,  les  ulcérations  hépatiques  retentissent  sur 
tout  l’organkme. 


23  Février  ig24. 

Girbai,  (La  Pratique  médicale  Irançaise,  décembre  1923) 
étudie  cette  double  répercussion  qui  vérifie  la  grande  loi 
des  sympathies.  Après  avoir  rappelé  les  principales  alté¬ 
rations  hépatiques  rencontrées  au  cours  de  la  tuberculose 
puhnonaire,  cet  auteur  passe  en  revue  les  diverses  fonc¬ 
tions  hépatiques  et  recherche  leur  rôle  dans  la  tuberculose 
puhnonaire.  Il  étudie  ensuite  la  part  qui  revient  au  foie 
dans  chacune  des  complications  de  celle-ci  (fièvre,  ano¬ 
rexie,  dyspepsies,  constipation,  diarrhée,  insomnie, 
œdème.s). 

De  traitement  pierre  de  touche  par  l’opothérapie 
hépatique,  institué  par  Girbal  chez  de  nombreu.x  tuber¬ 
culeux  pulmonaires,  donne  par  .ses  résnltats  une  véritable 
confirmation  expérimentale  du  rôle  capital  joué  par  le 
foie  au  cours  et  dans  les  complications  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Cet  auteur  a  utilisé  l’extrait  huileux  de  foie  de  morue 
tyndallisé  et  les  extraits  hépatiques  en  injections  sous- 
cutanées.  Si  les  lé.sions  pumlonaires  ne  présentent  pas 
toujours  une  amélioration  sensible  et  rapide  par  le  trai¬ 
tement  opothérapique,  on  constate  d’ime  façon  cons¬ 
tante  une  amélioration  marquée  de  l’état  général  et  dji 
poids  accompagnée  de  diminution  des  troubles  digestifs 
et  de  la  température.  Ces  résultats  sont  aussi  constants, 
au  cours  de  certaines  complications  de  la  tuberculose 
puhnonaire,  comme  les  hémopty.sies  ;  le  pouvoir  coagulant 
de  l’extrait  hépatique  a,  dans  ces  cas,  une  action  égale¬ 
ment  remarquable. 

P.  BeamoutiëR. 


Un  cas  de  fièvre  typhoïde  à  déterminations 
musoulaires  et  ostéo-articulaires  très  pré¬ 
coces. 

Des  "accidents  osseux  ou  articulaires,  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde,  sont  ordinairement  considérés  comme 
tardifs;  ce  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  des  complications 
de  la  convalescence. 

Belot  de  Guailly  et  Caubkt  (Gazette  hebdomadaire 
des  sciences  médicales  de  Bordeaux,  ii  novembre  1923) 
rapportent  une  observation  fort  intéressante,  dans 
laquelle  les  manifestations  ostéo-articulaires  n’échap¬ 
pèrent  pas  à  cette  règle,  mais  leur  malado,  dès  le  début  de 
la  typhoïde,  présenta  des  complications  musculaires  qui 
dominèrent  la  scène  jusqu’.â  la  défers'escence  :  douleur 
prenant  naissance  au  niveau  du  pubis,  se  propageant  le 
long  de  la  face  interne  de  la  cuisse,  suivant  le  trajet 
des  adducteurs,  .spontanée,  très  vive,  exagérée  par  la 
pression  profonde  et  le  moindre  mouvement  ;  elle  dmra 
près  de  deux  mois. 

Ce  1  myotyphus  »  est  une  complication  exceptionnelle 
de  la  fièvre  typhoïde  ;  l’arthrotyphus,  par  contre,  est  beau¬ 
coup  plus  fréquemment  rencontré. 

P.  Blamoutier. 


Le  Gérant:  J.-B,  BAIDDIÈRR. 
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LA  SYPHILIS  EN  1924 

le  D' G.  MILIAN  et  le  D'L.  BRODIER 

Médecin  de  rhJpital  Saint-Louis  Ancien  chef  de  clinique 

dclaracuUd. 

l/cs  recherches  des  syphiligraphes  pendant 
l’année  1923  ont  encore  étendu  le  rôle  de  la  syphilis 
acquise  ou  héréditaire,  dans  l’étiologie  d’iui  grand 
nombre  de  maladies. 

Chancre  syphilitique.  —  Le  chancre  du  euh  che¬ 
velu  est  très  rare;  Druelle  (i)  en  a  rémii  cent  obser¬ 
vations.  Il  peut  .siéger  sur  toutes  les  parties  du  cuir 
■chevelu  ;  il  est  le  plus  souvent  unique,  bien  qu’on  ait 
pu  compter  -onze  chancres  dans  mi  cas.  I/.‘S  chancres 
■du  nourrisson, dus  à  tme  contamination  dite  «au  pas¬ 
sage  »  pendant  l’accouchement,  ont  été  niés  ;  Uu- 
met  (2)  en  a  publié  mi  cas  chez  un  nourrisson  pré¬ 
sentant  cinq  chancres  du  cuir  chevelu  ;  Druelle  a  réuni 
dix  observations  analogues. 

I^e  chancre  de  la  gencive,  dont  Chompret  (3)  a 
relaté  im  exemple,  est  relativement  fréquent  ;  il 
siège  presque  toujours  au  niveau  des  incisives,  sur¬ 
tout  supérieures.  D’après  Milian  (4),  quand  il  repose 
sur  la  face  externe  de  la  gencive,  il  a  les  caractères 
classiques  du  chancre  ;  mais  quand  il  occupe  le 
bord  libre  gingival,  il  prend  une  forme  irrégulière 
due  à  son  évolution  autour  du  collet  des  dents,  et 
peut  être  méconnu.  I<e  chancre  siégeant  au  niveau 
des  incisives  est  le  plus  souvent  vénérien  ou  oscula- 
toire  ;  celui  qui  occupe  les  parties  latérales  des  maxil¬ 
laires  e.st  ordinairement  dû  à  une  contamiuation 
médiate.  Jeanselme,  Gougerot,  Queyrat,  Cl.  Simon, 
Chompret  ont  cité  plusieurs  exemples  de  ces  conta¬ 
minations  médiates.  Queyrat  (5)  a  insisté  sur  les 
caractères  de  l’adénopathie  satellite  des  chancres  de 
la  bouche  :  cette  adénopathie  est  monoganglion¬ 
naire,  souvent  volumineu-se  et  douloureuse,  avec 
réaction  inflammatoire. 

Le  chancre  du  vagin  est  exceptionnel  ;  Lhuillier  (6) 
n’a  pu  en  réunir  que  14  cas.  Dans  5  de  ces  cas,  le 
chancre  occupait  la  région  vulvo-vaginale  ;  il  n’était 
nettement  vaginal  que  dans  9  cas  et  siégeait  surtout 
sur  le  tiers  antérieur  ou  le  tiers  postérieur  du  vagin, 
le  tiers  moyen  n’ayant  été  atteint  que  dans  2  cas. 

Syphilides  cutanées.  —  On  considère  ordinai¬ 
rement  la  pigmentation  aréoiaire  du  cou  conmie 
pathognomonique  de  la  sypliilis.  Cependant  Jean- 

(1)  I,e  chancre  syphilitique  du  cuir  chevelu.  Thèse  de 
I.yon,  1923. 

(2)  SsTJhilis  acquise  du  nourrisson  ;  un  cas  de  aiutaniiiiation 
«au  passage i  (âni/.  de  la  Soc.  fr.de  ilcrm.  et  de  svp/i.,  1923, 

!>■  305). 

(3)  Chancre  de  la  gencive  {Ibid.,  1923,  p.  .(15). 

(4)  Ibid.,  1923,  p.  416. 

(s)  Ibid.,  19*3,  p.  418. 

(h)  Contribution  à  l’étude  du  diaucre  syphilitique  du  ragin. 
Thèse  de  Paris,  1923. 
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selme  (7)  a  obser3'é  quatre  fois  des  léprides  pigmen¬ 
taires  impossibles  à  distinguer  de  la  syphilide  pig¬ 
mentaire  ;  il  en  était  de  même  des  taches  leucomélano- 
denniques  constatées  par  Lortat- Jacob  et  Femet  (8) 
chez  un  malade  non  s^'philitique  atteint  d’un  para- 
psoriasis  en  gouttes.  La  leucomélanodennie  cervicale 
n’en  est  pas  moins  un  signe  de  haute  valeur  pour  le 
diagnostic  de  la  sj-philis  (9)  ;  elle  est  consécutive  à 
des  lésions  cutanées  inflammatoires. 

C’est  également  à  des  lésions  inflammatoires 
locale.sjtjue  ISIiliau  (10)  attribue  le  vitiligo  qu’il  consi¬ 
dère,  avec  im  grand  nombre  d’auteurs,  comme  le 
plus  souvent  d’origine  .syphilitique,  bien  que  Darier 
et  ïhibierge  admettent  que  c’est  mi  syndrome  pou¬ 
vant  relever  de  causes  diverses. 

G.  Roussy  et  Ivcroux  (i  i)ont  montré  queles lésions 
histologiques  de  la  sj^pliilis  ne  sont  pas  spécifi(iues  ; 
le  chancre  syplüliticiue  a  une  structure  presque  iden¬ 
tique  à  celle  du  chancre  shnple,  ét  l’aspect  histo¬ 
logique  d’vme  sypliilide  secondaire  est,  à  l’ulcération 
près,  semblable  à  celui  du  chancre  ;  seule,  la  pré¬ 
sence  du  tréponème  est  caractéristique  de  la  syifliilis. 
Lamrentier  (12),  qui  a  fait  mie  étude  cytologique  du 
syphilonie,  conclut  que  le  caractère  dominant  de  la 
syphilis  tertiaire  est  mie  métaplasie  de  la  «  cellule 
lympho-coujoiictive  »  ;  le  syphilome  n’est  pas  un 
«  plasmome  »,  et  sa  structure  cj'tologique  n’a  rien  de 
spécifique. 

Milian  et  Périii  (i  3)  ont  obsen'é  une  maladie  de 
Raynaud  de  nature  syphilitique  et  localisée  au  nez 
et  aux  oreilles  ;  elle  coexistait  avec  une  hémoglo¬ 
binurie  paroxystique,  coexistence  déjà  notée  par 
Balzer  {14).  Ces  deux  sjmdromes,  qui  sont  fréquem¬ 
ment  associés,  .sont  dus,  d’après  Milian,  à  mie 
lésion  sypliilitique  du  sjnnpathique  conmiaiidant 
les  va.so-moteurs  du  nez  et  des  oreilles  et  les  vaso¬ 
moteurs  de  l’un  ou  des  deux  reins.  Il  suffit,  dans 
ces  conditions,  d’une  cause  tramnatique  ordinaire 
du  sympatliiquc,  telle  que  le  froid,  pour  déclencher 
la  crise  d’asphyxie  ou  d’héiiioglobinurie.  Milian  a 
mis  ce  mécanisme  en  évidence  à  propos  d’une  érup¬ 
tion  médicameiiteu.se  due  à  la  benzine  chez  un  .syphi- 


(7)  Bail,  de  la.  Soc.  jr.  de  demi,  et  de  syph.,  1923,  p.  ib. 

(8)  Un  cas  de  paiapsoriasis  en  gouttes  avec  leucodermie 
{Ibid.,  1923,  p.  ir). 

(9)  J.  Gardiniek,  Etude  sur  la  leucomélanodennie  du  cou. 
Thèse  de  Paris,  1923. 

(10)  Vitiligo  consécutif  à  une  syphilide  érythémateuse 
fruste  {Bail,  et  mùm.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  731)-  — 
UoNinîT,  Thèse  de  Paris,  1021.  —  JIilian,  Pékin  et  Miîykr, 
Vitiligo  eu  évolution  ;  taches  érylhéinateuses  préleucodcr- 
miques  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  1023,  p.  301). 

(n)  Diagnostic  histologiiiue  et  histo-lKictérioIogique  de  ia 
syphilis  {Le  Joiirit.  méd.  fiain.,  août  1923). 

(12)  Contribution  à  l’étude  es-tologique  du  sypliUoiiie  M». 
de  demi,  et  de  syph.,  1023,  p.  445). 

(13)  Ihiladic  de  Rasniaud  localisée  au  nez  et  aux  oreilles,  de 
nature  syphilitique  ;  guérhoii  nipide  ]xir  le  iiuvarsénobcuzol 
{Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  1923,  p.  i8y). 

(14)  De  l’héniiglobiuurieparo.xystique  afrigore  et  ses  rap- 
IHjrts  avec  d’autres  affections  causées  jiar  le  froid  au  cours  de 
la  syphilis  (I’’'  Congrès  internat,  de  demi.,  Berlin,  ryo)). 
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litiquc  (1).  C’est  ce  rôle  vuluéraiit  de  là  syphilis 
vis-à-vis  du  syiupatliique  qui  fait  de  cette  iufectioii 
une  cause  prédisposante  aux  accideuls  post-arséno- 
ljeuzoli<tues  et  une  cause  déteruiiuaute  de  certaines 
foruies  de  dyshidrose  (Milian  et  Périii)  (a)  ;  il  explique 
éfîaleiueiit  la  part  de  la  syphilis  daus  la  Üiéorie  patho- 
fîénique  de  I,évy-Frauckel  et  Juster  (3)  au  sujet 
de  la  pelade. 

Dauvic  et  I,aurentier  (4)  out,  de  leur  côté,  observé 
deux  cas  de  syndrome  de  Ravuaud  associé  à  des 
lésions  parotidiennes  ;  ils  rapprochent  ces  faits  de 
deux  cas  atialogues  publiés  par  Cassirer  et  concluent 
«lue  le  .sj-ndrouie  de  Rajniaud  i»ut  être  parfois  une 
eiidocrinide  syphiliticine  ijarotidienne. 

U’après  May  et  lïilleniand  (3),  la  s>q>hilis  .se  ren¬ 
contre  assez  frétiuemment  dans  les  antécédents  des 
ér>-tlironiclal}4ques. 

I/a  .sypliilis  semble  prendre  également  une  part 
importante  à  l’étiologie  des  sclérodermies.  Audrj'  et 
Chatellier  (<>)  en  relatent  deux  cas  et  considèrent  la 
sclérodermie  comme  une  endocriuide  syphih tique 
angio-tropho-neuroti(iue,  au  même  titre  que  le 
.syndrome  de  Raynaud  et  le  .s\aidrome  de  Pick. 
Portât- Jacob,  r,egrain  et  Baudoin  (7)  out  noté  la 
régression  rapide  d’une  sclérodermie  généralisée, 
sous  l’iiiflueiK-c  d'un  traitement  exclusivement 
arsénobetizolique.  üii  trouve  fré<|uemmeut  daus  la 
sclérodactylie,  d’après  IMilian  (8),  un  .syndrome 
identi(iue  à  celui  de  Raynaud  ;  les  arséuobenzols 
sont  .souvent  mal  tolérés  dæis  ces  cas,  a“  (pu  con¬ 
tinue  l’origine  endoci  inienne  de  ces  .syndromes. 

Pa  maladie  de  Quincke  iK-ut  aussi  relever  d’une 
étiologie  syiJhilitique  ;  Miliau  et  Périii  (9)  ont  vu 
l’iLslème  rétrocéder  rapidement  et  définiti veinent 
jiar  le  traitement  ani  isyphilitiiiue,  chez  un  malade 
prétieiitaut  îles  troubles  .syinjKithiques  et  des  stig¬ 
mates  de  .syphilis  ;  les  troubles  vaso-moteurs  attei¬ 
gnaient,  dans  ce  cas,  non  les  capillaires  siuiguius, 
mais  les  capillaiivs  lymphatiijues. 

D'après  J,évy-Pranckel  et  Juster(io),  le  rôle  de  la 

(I)  Kiytlième  ilû  à  la  In-iiziiie  par  i)ré(li-iK).-itiiiii  morbide  des 
centres  symi)allii<|iier.  (/;»//.  et  iiu'iii.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp., 

(j)  Dy.'.liidni.-.e  et  syphilis  (/tu//,  de  la  Soc.  jianç.  de  derm.  </ 
de  sypli.,  nui,  p.  |  ib).  Sieou.  .V  propo-  d'un  eas  île  dy.slii- 
ilnise  pueii  IMr  le  tr.iitemeut  .antisypliilitiiiiie  (Ibid.,  nuî. 

(il  Pi  p.lade,  syndrome  d’irritation  vaiso  symiKithiiine 
{Ibid.,  KUZ,  p.  o.i). 

(il)  .Syndrome  de  Kaynaud  et  lé.sions  de  la  parotide  ;  eon- 
tribution  à  l’etiule  des  emlomnides  sypliilitiiiius  (.liiii.  de 
dcm.  il  de  syph.,  1923,  p.  yzi). 

(■■, )  Demi.  laP  d’érytlirouiélalpie  eheü  des  syphilitique' 
Ulull.  et  m.m.  de  la  Soc.  méd.  des  hùp.,  iiu.î,  p.  102,). 

(O)  .seliumie  des  iidulles  et  .syphilis  (Aim.  de  dcim.  cl  de 
.syph.,  10:  !,  p.  I). 

(:)  .^l•l(■■l  .dermie  Hétiér.dise.  d’oriKine  syphilitique  (Hall, 
de  la  .Soi .  de  demi,  et  de  syph.,  jy2j,  p.  ayh). 

(  )  //■■.■'.,  p.  40'!. 

(•Il  .M.d.eh'  de  yuineke  ;  troubles  syniiiatlilques  ;  étioloj'ie 
syphihliqiie  (liiill.  de  la  Soc.  jr.  de  demi,  et  de  syph.,  11)23, 
p.  .lo.'d. 

(10)  léi  syphilisdii  gtiuid  sympathique  (Ann.  des  mal.  vémi., 


.syphilis  est  primordial  dans  la  maladie  de  Raynaud, 
le  prurigo  de  Ilebra,  et  les  arythmies  ;  il  est  plus  ou 
moûts  important  dans  le  diabète  et  la  maladie  de 
Ba.sedow  ;  il  est  rare  dans  la  maladie  d’iVddisou  et 
l’acanthosis  nigricans  ;  il  semble  dominé  par  le  rôle 
des  insuffisances  glandulaires  dans  la  jx-lade  et  la 
.scléraderinie. 

ha  .sv-philis,  surtout  héréditaire,  est  souvent, 
d’après  Ravaut  {ii),le  facteur  étiologique  de  la  fra¬ 
gilité  et  de  rüistabilité  colloïdales  dont  diverses 
dermites  (urticaire,  eczéma,  etc.)  représentent 
l’expression  clûiiqtie  inteniiittente. 

lînfinla  .sv’philis  .semble  pouvoir  sensibili.ser  l’orgti- 
nisme  à  la  tuberculose.  Ivclonget  Rivalier(i2)  out 
constaté  une  anerg’îe  syphilitic[ue  pendant  les  pé¬ 
riodes  évolutives  de  rinfection  ;  cette  anergie  e.st, 
d’ailleurs,  rapidement  influencée  par  le  traitement. 

Sérologie.  — h’étude  systématûpie  de  la  réaction 
de  Bordet-Wassennann  au  cours  de  la  pha.se  pré¬ 
humorale  de  la  .syphilis  montre  parfois,  d’aprè.s 
'rzanek  (13),  aux  e-iiviroiis  du  vingtième  jour,  un 
crochet  positif.  Ce  <■  signe  du  crochet  »  positif  serait, 
.selon  le  mot  de  Oueyrat,  lui  «  signe  de  défaillance 
thérapeutique  ;  toutefois,  la  -valeur  de  ce  .signe  e.st 
contestée  par  Ch.  Simon  et  (îa.stûiel  (14). 

rue  réaction  de  Bordet-\Va.s.sermaiin  longtemp.e- 
négative  n’indique  pas  la  guéri.son  de  la  syphilis. 
Ch.  Ivaurent  {15),  Tzanek  (ifi),  Rmery  (17),  Gouge- 
rot  (j  8)  ont  observé  des  récidives  d’accidents  con¬ 
tagieux  chez  des  malades  ayant  eu  cette  réaction 
négative  pendant  plus  il’uu  au. 

De.smoulière  et  Merkleii  [ui]  out  montré  (pie  la 
réaction  de  De.smoulière,  que  l’on  accuse  d’être' trop 
sensible,  a  du  moins  l’avantage,  (juaiid  elle  est  néga¬ 
tive,  d’éliminer  la  syphilis  avec  plus  de  certitude  ; 
mieux  (pie  toute  autre  réaction,  elle  permet  de  dé 
pister  l’hérédo-syphilis,  eu  jiarticulier  les  fait.^ 
décrits  par  Merkleii  sous  le  nom  de  .sy])hilis  fonc- 
tioiuielle  ou  méiopragûpic. 

Ballet  et  Riibinslein  (20)  ont  comparé  les  séro- 
réactious  obtenues  par  les  méthodes  de  Wassermann, 
de  Ilecht  et  de  Jacobstal.  Toutes  ces  réactions  sont 
spécifi([nes  et  ordinairement  concordantes  ;  mais 

(11)  Sj-philis  héréititairc  et  phéiioiiiùiies  de  seiislliilisatiuii- 
(A-fl  J’nsse  méd.,  2(1  mai  1523). 

(12)  SyiiliilU  et  tuljereulœe  :  l’auergie  syphilitique  (('.  R.  d.s 
séances  de  la  .Soc.  de  biol.,  10  févr.  11)23,  p,  32;). 

(13)  I,e  «signe  (lu  croehet  »  positif  (lan.s  le  traitement  des 
sjqihilû  préhuniondes  (Httll.  de-  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.. 
1923,  p.  227,  et  Congrès  de  Slrasbourg,  njay), 

(14)  Congrès  de’ Strasbourg,  1923. 

(13)  Réaction  de  Wassenuauii  négative  pemiant  plus  d’uiu 
année  et  récidive  d’accidents  contagieux  (Bull,  de  la  Soc.  jr. 
de  demi,  et  de  syph.,  1923,  p.  104). 

(10)  Ibid.,  1923,  p.  Un,. 

(17)  Ibid.,  1923,  p.  I7I- 

(ib)  Réaction  (ie  Wasseruuiuu  négative  iieuihuit  plus  d'un 
an  et  récidive  d’accidents  contagieux  (Ibid.,  19  avril  19.:  b 
p.  1O9). 

(19)  Réaction  de  Desmouiiére  ;  technique  et  interiirélation 
elüiique  (I.e  Jotiin.  méd.  frany.,  août  1923). 

(20) >Sérodiagpo,stie  de  lasypliiiis  (Bull,  de  la  Sec.  Ir.  de  derm. 
et  de  syph.,  1923.  p.  239). 


G.  MILIAN  et  L.  BRODIER. 

•celle  de  Jacobslal  est  plus  longtemps  sensible  et 
persiste  plus  longtemps  (lUe  les  deux  autres  ;  il  est 
nécessaire  d’associer  ces  trois  réactions  pour  poser 
avec  plus  de  certitude  un  diagnostic  étiologitjue. 
D’ailleurs,  les  sérologistes  s’accordent  à  recomman¬ 
der,  pour  uii  même  sérum  à  examiner,  l’emploi  de 
deux  ou  trois  ])rocédés,  lestpiels  se  contrôlent  en 
quelque  sorte  mutuellement,  b.  Hory  (i)  a  indiqué 
ce  que  pourrait  être  une  épreuve  <■  .standard  »  réu¬ 
nissant  les  meilleurs  procédés  et  les  meilleur.s  réactifs 
connus. 

bortat -Jacob  et  begrain  (2)  ont,  de  leur  côté, 
comparé  la  réaction  de  Bordet-Wassennanu  et  la 
méthode  de  floculation  (Vernes)  ;  celle-ci  s’e.st  mon¬ 
trée  moins  sensible  que  la  réaction  de  Bordet- 
Wasscnnann.  Telle  est  également  l’opinion  de 
Démanché  et  Duéiiot  (3)  ;  d’après  ces  auteurs,  la 
méthode  de  Venies  est  simple  et  pratiquement  spéci¬ 
fique  ;  mais,  au  début  de  la  syphilis  et  à  la  fin  du 
traitement,  elle  est  moins  sensible  (pic  les  métliodes 
classupies  ;  par  contre,  dans  la  zone  de  ix}.sitivité, 
elle  a  l’avantage  de  distinguer  une  série  de  degrés 
entre  les  sérums  positifs,  bien  cpic  toutefois  elle  ne 
constitue  pas  une  méthode  syphilimétriiiue. 

Conduite  du  traitement  d’une  syphilis  à  la 
période  préhumorale  -  -  Cette  question  a  été  le 
sujet  de  (leux  rapports  pré.sentés,  l’un  par  Oucyrat, 
l’autre  par  Malvoz  et  Halkin,  au  //»  Congrâs  des 
denuatologistes  et  sypIiiUgyapItes  de  langue  jeançaise 
tenu  à  Strasbourg  (juillet  1923). 

I,a  période  préhumorale  est  celle  pendant  laquelle 
le  chancre  est  encore  auto- inoculable  et  la.séro-réac- 
tion  négative.  Kn  réalité,  d’après  Oueyrat,  la  séro- 
réaction  ne  devient  positive  ipie  (juehpie.s  jours  après 
le  moment  où  le  chancre  ce.sse  d’être  inoculable. 
C’est  dans  les  dix  premiers  jours  de  la  période  pré- 
humorale  (^u’on  a  le  plus  de  chances  de  .stériliser  le 
malade.  Jæ  bofi  e.st  la  meilleure  préparation  arse¬ 
nicale  à  employer  ;  le  ()i.i  donne  des  résultats  moins 
certains  et  moins  durables. 

I^a  nature  syphiliticpie  du  chancre  étant  bien 
établie,  Oueyrat  et  Pinard  font  des  injections  intra¬ 
veineuses  d’arsénobeiizol  à  do.scs  rapidement  crois¬ 
santes  et  répètent  au  moins  deux  fois  la  do.se  maxima. 
Après  un  repos  de  trois  .semaines,  ils  répètent  cette 
série  d’injections  arsenicales.  Trois  .semaines  après 
cette  deuxième  série,  ils  j)rati(iuent  huit  injections 
hebdomadaires  d’huile  grise  ou  .seize  injections 
bihebdomadaires  de  bismuth.  Ivnfm,  après  mi  repos 
<le  trois  .semaines,  ils  font  une  dernière  série  d’injec¬ 
tions  mercurielles  ou  bismuthicjues.  Si,  alors,  la 

(1)  I,a  syii'hllis  au  point  de  vue  physkiue  et  jisycholoRkiue, 
iii-8,  1023.  --  I.iniile  et  unportiuice  en  syiihlllRraphie  de 
l'épreuve  de  Bordet-Wassenimnn  standardisée  (/-C  Jauni, 
mtd.  franç.,  août  11)23). 

(2)  Méthode  de  floculation  (Venies)  et  réaction, de  lîordet- 
Wasscnunuii  {Bull,  et  mtm.  de  la  .Soe.  nUd.  des  hôp.,  i<)23, 
p.  240)'. 

(3)  Valeur  de  la  floculation  coiiiiiaree  aux  autres  méthodes 
sérologieiues  pour  le  rlluRno.stic  et  le  jironostlc  de  la  sj-philis 

de  la  Soe.  jr.  de  demi,  et  de  syph.,  13  déc.  1923,  p.  494)- 
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séro-réaction  de  llecht  est  négative,  le  malade  reste 
en  .surt-eillance  pendant  un  an,  sous  le  coiitnlle  séro- 
logicpie  pratiqué  chaque  mois.  A  la  fin  de  la  deuxième 
luiiiée,  on  fait  une  réactivation  et  une  ponction 
lombaire  ;  si  la  réaction  de  llecht  est  négative  et  le 
liquide  céphalo-rachidien  nonnal,  le  malade  peut 
être  considéré  comme  guéri. 

C’e.st,  à  ciuehiues  détails  près,  la  conduite  de  trai¬ 
tement  ([u’ont  adoptée  Jean.selme,  lludelo,  Bodin, 
et  la  plupart  des  syphiligraphes  français. 

Malvoz  et  Ilalkin  associent  la  cure  mercurielle  à 
la  cure  ar.seiiicale,  ce  ({ui  fatigue  moins  le  malade  (jue 
la  succe.ssion  alternée  des  deux  cures.  Ils  font  deux 
.séries  semblables  d’injections,  à  six  .semaines  d’inter¬ 
valle  ;  puis,  après  un  intervalle  plus  long,  ils  pra- 
liciuent  une  troisième  .série  arsenicale  en  y  ajoutant 
une  cure  mercurielle.  A  la  fin  de  la  première  année, 
ils  pratiquent  une  réactivation  ;  .si  le  ré.sultat  est 
négatif,  le  malade  est  mis  en  surveillance  jiendant 
un  an,  .sous  le  contr<-)le  sérologhiue  ;  l’examen  du 
liciuide  céphalo-rachidien  est  indispensable  au  cours 
de  la  deuxième  année. 

A  la  méthode  class.hiue  des  do.ses  progre.ssi veinent 
l'roissantes  d’arsenic,  bauuoy  (.})  reproche  l'ad¬ 
ministration  des  do.ses  fortes  au  moment  où 
l’organisme  est  déjà  fatigué  par  l’accumulation  des 
do.ses  croissantes  précédentes.  11  conseille  de  pro¬ 
céder,  au  contraire,  par  doses  décroi.s,santes  ;  ce 
(pii  a.ssurerait  d’emblée  un  trailimient  intensif  et 
ne  permettrait  pas  au  tréixinèmc  de  devenir  arsé- 
no-résistant. 

En  dehors  de  la  période  préhumorale,  Milian  (3) 
préconise  les  cures  massives  plurimédicanienteuses, 
consistant  en  une  série  d'injections  intraveineuses 
d’arsénobenzol,  .suivie  de  neuf  à  douze  injections 
d’huile  grise,  et  une  deuxième  série  ar.senicale, 
.suivie  de  dix-huit  injections  de  (piiniobismuth, 
et  enfin  l’inge.st  ion  d’iod  lire  de  ix)ta.s.siuni  pendant  un 
mois.  11  faut  .surtout  rompre  avec  les  traitements 
dits  d’entretien,  (pii,  d’après  Milian,  n’entretiennent 
(pie  la  maladie. 

Les  voies  d’introduction  des  médicaments 
dans  la  thérapeutique  antisyphilitique.  —  Deux 
rapports  ont  été  présentés  sur  cette  (pie.stion  au 
Congrès  de  Strasbourg,  l’iin  par  Milian,  l'autre  jiar 
Bodin. 

En  ce  (lui  concerne  les  arsénolienzols,  la  voie  de 
choix  e.st  la  voie  TCineu.se,  qui  seule  permet  d’admi¬ 
nistrer  des  doses  massives.  A  dose  égale,  les  injec¬ 
tions  transcutanées  provo(]ueut  des  réactions  locales 


(4)  (lueUinos  (Imiiiées  sur  lu  toxicité  des  novurBeuolK-Uïciics 

pour  le  lapin  {Joiim.  de  physiol.  et  de  palh.  siiiicr.,  1923,  11"  3, 
p.  525).  —  Recherches  chiiiiiothémpitiues  sur  l’aetivité 
spirillicidc  et  le  inixle  d’eiiiiiloi  des  médicaments  antisyphi- 
litiqiies  (.1««.  des  mal.  vénér.,  <>et.  1923,  p.  ?37)-  •  Bc 

l’activité  spirillicide  comparée  des  divt'is  groupes  de 
médicaments  antLsypliiliti(iucs  ;  détermination  expérimen¬ 
tale  de  cette  activité  {Congrès  de  Stiasboiifg,  1923). 

(5)  I,cs  princiiK-s  du  traitement  <'e  la  syjihllls  (I  e  Journ. 
iiiêd.  franc.,  mars  1923). 
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vives,  qui  deviennent  rapidement  intolérables. 
Toutefois,  d’après  Milian,  la  médication  intramus¬ 
culaire  est  recommandable,  chez  l’enfant,  en  raison 
de  la  difficulté  de  l’injection  intraveineuse  et  des 
faibles  doses  à  injecter. 

La  voie  veineuse  provoque  des  crises  nitritoïdes 
im  peu  plus  souvent  que  la  voie  sous-cutanée  ; 
mais  ces  crises  sont  immédiates,  ce  qui  permet  au 
médecin  d’intervenir  efficacement.  La  voie  sous- 
cutanée  ne  supprime,  d’après  Milian,  ni  la  suscepti¬ 
bilité  nitritoïgène  du  sujet,  ni  l’action  nitritoigèiie  du 
médicament  ;  elle  ne  fait  que  retarder  les  crises  qui, 
se  déroulant  hors  de  la  présence  du  médecin,  sont, 
de  ce  fait,  très  dangereuses.  Telle  est  aussi  l 'opinion 
de  Petges  (i)  et  de  Rabut  (a).  D’après  Milian,  l’apo¬ 
plexie  séreuse,  qui  est  ime  localisation  cérébrale  de  la 
crise  nitritoïde,  et  l’érythrodennie  exfoliante,  qui  est 
une  forme  subaïguede  cette  crise,  semblent  favorisées 
par  l’injection  intramusculaire  ;  en  effet,  le  produit 
arsenical,  déposé  dans  mi  espace  conjonctif  re.streüit, 
paraît  voué  à  un  métabolisme  défectueux,  qu’on 
évite  en  faisant  l’injection  dans  la  veine. 

La  voie  intrarachidienne,  préconisée  contre  la 
syphüis  des  centres  nerwux,  doit  être  rejetée  parce 
que,  d’après  Milian:  i«les  doses  mtroduites  sont 
inférieures  à  celles  qui  arrivent  dans  le  canal  raclii- 
dien  par  les  voies  usuelles  ;  2“  les  médicaments 
injectés  par  voie  lombaire  n’atteignent  pas  les  ré¬ 
gions  supérieures  de  la  moelle  ;  3°  ces  médicaments 
sont  rapidement  éliminés,  par  les  canaux  lympha¬ 
tiques,  hors  du  système  nerveux  central. 

La  voie  intracérébrale,  préconisée  par  Sicard  dans 
le  traitement  de  la  paralysie  générale,  ne  peut  être 
qu’une  méthode  d’exception. 

L’administration,  par  voie  buccale  du  stovar- 
sol  a  une  action  prophylactique  certame,  mais 
non  constaïite  ;  son  action  curative  est  peu  mar¬ 
quée. 

lîn  ce  qui  concerne  le  mercure,  la  voie  intramus¬ 
culaire  e.st  la  meilleure  ;  le  calomel  et  l’huile  grise 
permettent  l’emploi  des  fortes  doses  et  la  prolon¬ 
gation  du  traitement.  I/mjection  intravemeuse  de 
cyanure  de  mercure  est  spécialement  indiquée,  en 
raison  de  son  action  diurétique,  dans  les  lésions 
s)rphilitiques  des  reins,  du  foie  et  du  cœur,  et  dans 
les  éryihrodennies  vésiculo-œdémateuses.  La  voie 
buccale  a  été  pe.u  à  peu  abandoimée,  à  cause  de 
l’infidélité  de  l’absorption  médicamenteuse  ;  aux 
pilules  de  sublimé  et  de  protoiodure,  Milian  préfère 
des  cachets  contenant  im  ceiitigrmnme  de  calomel 
associé  à  mi  gramme  de  glycéro-phosphate  de  chaux 
ou  de  sous-nitrate  de  bismutli.  Iæs  frictions  mercu¬ 
rielles  sont,  comme  le  traitement  par  voie  buccale, 
■des  moyens  de  suppléance  qui  peuvent  parfois  rendre 
service. 

En  ce  qui  concerne  le  bismuth,  la  voie  sous- 

(1)  I,cs  injections  sous-cutonces  et  mtrauiusculaires  d’arsé- 
nobenzènes  [Paris  mid.,  3  mars  1923). 

(2)  A  propos  de  la  voie  intramusculaire  dans  le  uuitc'ment 
de  la  syphilis  ixir  les  arsenicaux  [.1  un.  des  tuai,  fdni'r.,  mai  1923). 
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cutanée  ou  intramusculaire  est  aetuellemcnt  la  seule 
recommandable,  en  raison  de  la  toxicité  des  sels, 
solubles  üijectés  dans  les  veines. 

Sicard  et  beaucoup  de  neurologistes  demeurent 
fidèles  aux  petites  doses  sous-cutanées  de  novar- 
senic,  à  taux  global  suffisant,  dans  les  syphilis  ner¬ 
veuses  chroniques  et  particulièrement  dans  les 
formes  spasmodiques  de  la  neurosyphilis.  Gouge- 
rot  (3)  a  résumé,’  sous  forme  de  tableau,  les  argu¬ 
ments  üivoqués  pour  et  contre  les  injections  vei¬ 
neuses  et  les  injections  intramuscuaires  ou  sous- 
cutanées  d’arsénobenzol. 

Arsénobenzènes.  —  L’acide  acétyloxyamino- 
phénylarsmique  (190  de  Eoumeau)  a  été  expéri¬ 
menté  par  vSézary  et  Pomaret  (4),  qui  l’ont  trouvé 
trois  fois  moüis  actif  que  les  arsenics  trivalents  contre 
la  spirillo.se  des  poules  ;  cependant,  en  injection.s- 
intramusculaires  sous  fonne  d’acétylarsan,  Chatel- 
lier,  Mahoux  et  Valdiguié  (5)  lui  attribuent  mie  effi¬ 
cacité  égale  aux  autres  arsenicaux.  Administré  en 
pastilles,  sous  forme  de  stovarsol  ;  celui-ci  peut  donner 
licuà  des  troubles  digestifs  et  même,  d’après  Bory  (0) , 
à  des  accidents  rappelant  les  s)miptômes  de  la  grippe. 

Lévy-Bing  et  P'érond  (7)  ont  étudié,  en  série,  chez 
l’homme,  l’élüuüiation  urinaire  du  sulfarsénol  et 
d'autres  dérivés  arsenicaux  ;  la  voie  mtraveiueu.se 
entraîne  mie  éliniüiation  considérable,  dès  les  deux 
premières  heures,  du  produit  injecté  ;  la  voie  intra¬ 
musculaire  donne  lieu  à  tme  élimination  plus  lente 
qui  assure  mie  imprégnation  plus  continue  de  l’orga¬ 
nisme,  ce  qui  rend  cette  voie  préférable  dans  les 
localisations  nerveuses  et  viscérales  de  la  syphilis. 

L’action  abortive  des  compo,sés  arsenicaux,  ' 
observée  expérhiieiitalement  par  Pomaret  et  Be¬ 
noit  (8)  sur  des  lapines  gravides,  a  été  vivement  con¬ 
testée  par  Marcel  Pinard  (9)  qui  considère  cette 
action  abortive  comme  «  une  légende  ».  Cependant, 
Gougerot  (lo)  a  rappelé  que  l’arsénobenzol  peut, 
exceptionnellement,  déterminer  des  crises  conges¬ 
tives  utéro-placentaircs  provoquant  l’avortement. 

(3)  lîtat  actuel  de  l’arséiiothérapie  [Le  Jotirn.  méd.  franç., 

(.1)  I,'actioii  autkypliiliticiuc  et  spirillidclc  de  l’acide  acètyl- 
oxyamino-phènyl-arsinique  (190  de  Fourneau)  [Bull,  et 
mém.  de  la  Soc,  méd.  des  hûp.,  29  fèvr.  1923,  p.  318).  —  L’action 
spirillicidc  des  comixj.'iés  arsenicaux  914  et  190  administrés 
par  voie  buccale  [Ibid.,  20  avril  1923,  p.  595). 

(5)  L’acétylarsan  dans  le  traitement  de  la  syphilis  [Bull, 
de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  1923,  p.  277). 

(6)  Un  cas  d’intoxication  ixir  lé  stovarsol  au  cours  d’un|^trai- 
tement  préventif  de.la  syphilis  [Ibid.,  1923,  p.  282). 

(7)  Sur  l’élimination  urinaire  de  certains  composés'arsc- 
nicaux  [Ann.  des  mal.  vénér.,  janv.  et  févr.  1923). 

(8)  Recherclics  sur  l’action  abortive  des  cennposés  arse¬ 
nicaux  [Bull,  et  mém.  de  la  .Soc.  méd.  des  hôp.,  ii  mai  1923, 
p.  603). — Benoit,  Considérations  cliniques  et  biologiques  sur 
les  arsénothérapies  de  la  sj’pliilis  au  cours  de  la  grossesse. 
Thèse  de  Paris,  1923. 

(9)  Heureuse  action  anti-abortive  des  arsénobenzénes  diez 
les  feniniC’S  sypliilitlques  [Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp., 
juin  1923,  p.  772). 

(10)  Des  crises  nitritoïdes  utcro-placentalrcs  provoquant 
l’avortement  [Ibid.,  1923,  p.  8(15). 


G.  MILIAN  et  L.  BRODIER. 

La  fréquence  des  accidents  post-arsénobenzo- 
llques  est  difficile  à  établir  ;  Queyrat  (i),  sur 
105  000  injections,  n’a  eu  que  trois  décès  ;  Decrop 
et  Salle  {2)  n’ont  également  observé  que  trois  morts 
l)ar  ictus  apoplectiforme  sur  près  de  800  000  injec¬ 
tions. 

Gouin  (3)  a  rappelé  les  notions  actuelles  eu  ce  qui 
concerne  les  crises  nitritoïdes.  Widal  et  ses  élèves  eu 
fout  des  manifestations  colloïdoclasiques  ;  Juster  (4) 
considère  ces  crises  comme  étant  vagotoniques,  dues 
à  une  excitation  du  système  vague  avec  paralysie 
du  système  sympathique,  et,  comme  moyen  pré¬ 
ventif  chez  les  sujets  en  état  de  vagotonie,  il  con¬ 
seille,  outre  l’adrénaline,  mi  traitement  par  la  bella¬ 
done.  Les  malades  sujets  aux  crises  présentent  sou¬ 
vent  des  lésions  dysendrocriniennes  {5)  cjui  doivent 
rendre  prudent  le  traitement  par  injections  intra¬ 
veineuses  chez  les  dysthyroïdiens  et  les  dj'sova- 
riennes.  D’après  Milian,  l’arsénobeiizol  et  ses  dérivés 
sont  des  poisons  du  système  .sympathique  ;  les 
crises  sont  fréquentes  chez  les  basedowiens  et  chez 
tous  les  «  ectasophiles  »,  (pii  ont  toujours  des  troubles 
endocriniens. 

P.  Chevallier  (0)  a  recherché  si  l’intradermo- 
réaction  pouvait  déceler  la  prédisposition  aux  acci¬ 
dents  arsénobenzoliques  ;  cette  épreuve  ne  permet 
aucrme  conclusion  pratique,  bien  que  les  intolérants 
à  l’arsénobenzol  réagissent  avec  mie  fréquence  parti¬ 
culière.  Chevallier  (7)  a  noté  qu’une  intradermo- 
réaction  minime  devient  très  apparente,  .si  ou  fait 
en  mi  autre  point  du  corixs,  mie  injection  déchaî¬ 
nante,  par  exemple  une  injection  d’extrait  d’ovaire 
adrénaliué  ;  il  a  domié  à  ce  phénomène  le  nom  de 
cryptophanie. 

La  pathogénie  des  ictères  arsénobenzoliques  est 
toujours  discutée.  Il  a  semblé  à  Gastou  et  Poiitoi- 
zeau  (8)  que  ces  ictères  sont  en  rapport  avec  la  re¬ 
prise  d’un  traitement  arsenical  chez  des  malades 
ayant,  à  l’état  latent,  de  l’iiisuffisance  hépatique  ou 
hépato-réiiale.  D’après  Milian  (g),  l’ictère  tardif, 
.survenant  quatre  à  six  semaines  après  mie  dernière 
injection  d’arsénobenzol,  ii’e.st  pas  un  ictère  toxique 

(1)  Bull,  cl  «ii'-Hi.  de  la  ÿuc.  méd.  des  hôp.,  1923,  p.  739. 

(2)  Acddeiits  et  résultats  de  la  médication  arsénolienzo- 
liquc  intraveineuse  [Ann.  des  mal.  vénér.,  1923,  p.  897). 

(3)  Réactions  d’intolérance  aux  arsénobenzénes  ;  crises 
nitritoïdes  {Ann,  de  derm.  et  de  syph.,  févr.  et  mars  1923, 
p.  87  et  277). 

(4)  he  facteur  sympathiiiue  de  la  crise  nitritoïde  {Paris  méd., 
Il  août  192.8).  —  Juster  et  Babalian,  Du  méi-anisme  pliy- 
siopathologique  de  la  crise  nitritoïde  {Rev.  de  méd.,  1923,  n"  6). 

(5)  fî.  I,EVY,  Juster  et  I.apont,  Troubles  endocriniens  et 
crises  nitritoïdes  {Ann.  des  mal.  vénér.,  févr.  1923). 

(6)  Sur  les  intradermo -réactions  primaires  et  prolongées  à 
l’aminoarsénophénol  et  à  d’autres  substances  (C.  R.  des  séances 
de  la  .Soc.  de  biol.,  27oct.  1923,  p.  863).  — Les  intradermo-réac- 
tious  commmies  ù  l’aminoarsénophéuol  {Ibid.,  17  nov.  1923, 
1).  989). 

(7)  Sur  un  phénomène  particulier  de  cty'ptopUauie  {Ibid., 
27  Qct.  1923,  p.  861). 

(8)  Ictères  préeoces  et  tardifs  d’origine  novarsénobenzoliiiuc 
{Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  1023,  p.  41). 

(9)  Ibid.,  1923,  p.  40. 
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mais,  il  est  assimilable  aux  neurorécidives  qui  survien¬ 
nent  dans  les  mêmes  conditions,  il  est  98  fois  sur  100 
une  hépatorécidive,  c’est-à-dire  un  accident  syphili- 
tiqvie,  et  2  fois  sur  100  une  coïncidence. 

L'ictère  interthérapeutique,  c’est-à-dire  survenant 
jiendant  le  traitement,  est  quelquefois  un  ictère 
toxique,  mais  il  s’accompagne,  dans  ce  cas,  d’autres 
symptômes  d’intoxication  arsenicale.  La  plupart  du 
temps  il  s’agit  d’un  ictère  isolé  et  alors  il  s’agit  de 
réaction  d’Herxheimer,  cela  en  dehors  des  coïnci¬ 
dences  (coliques  hépatiques  par  exemple). 

Lacapère  etl^épinay  (10)  ont  noté,  chez  deux  ma¬ 
lades,  une  éruption  urticarlenne  localisée  à  la  tempe 
et  à  la  paupière,  après  chaque  injection  de  novar- 
.sénobenzol.  Raynaud,  Montpellier  et  Lacroix  (ii) 
ont  montré  que  les  érythrodermies  post-arséuo- 
beiizoliques  n’ont  pas  toutes  la  même  pathogéuie  ; 
dans  mi  premier  cas  observé  par  eux,  l’érytlirodermie 
était  d’origine  anaphylactique  ;  dans  mi  deuxième 
cas,  elle  était  toxique  et  due  à  une  insuffisance  hépa¬ 
tique  ;  enfin,  dans  un  troisième  cas,  l’érythrodermie 
était  due  à  un  biotropisme  novarseiiical  chez  im 
malade  ayant  des  lésions  de  pyodermite,  Ijoeper  et 
'l'iirpin  (12)  ont  observé  une  érythrodermie  plus  pré¬ 
coce  et  plus  intense  du  côté  malade,  chez  mi  sujet 
pré.seiitaut  un  sjnidroine  pallidal  gauche  avec 
troubles  ^inpathiques  associés. 

Les  polynévrites  produites  par  le  traitement  arsé- 
nobeiizolique  sont  très  rares  et  sont  accompagnées 
le  plus  souvent  d’érytlirodermie  exfoliante.  Milian 
et  I<elong  (13)  ont  obser\'é  une  névrite  sensitive 
avec  troubles  trophiques  cutanés  et  disparition  des 
réflexes  achilléeiis;  Ballet  (14)  a  également  obsen'é 
luie  ébauche  de  polynévrite  coïncidant  avec  mie 
dennite  érjdhématosquameuse.  Là  comme  ailleurs 
il  est  souvent  difficile  de  dire  si  les  phénomènes  ner- 
venx  relèvent  de  la  malatlie  ou  de  l’intoxication. 

Plusieurs  cas  de  iujkpura  .\igu  hémorragiqde  et 
rapidement  mortel  ont  encore  été  signalés  (15).  Les 
hémorragies  dominent  la  scène  clinique  et  l’examen 
du  sang  décèle  une  anémie  ix.*miciense  apla.stique. 

(lu)  HnipUous  iirtilidellcs  localisées  à  la  suite  il’iujections 
(l'arsénobcnzèiies  {Ibid.,  1923,  p.  149). 

(il)  Erythème  scarlatiuifonne  desquamatif  post-arsénobeii- 
zolique  d’origine  anaphylactique  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  hOp.,  1923,  p.  992).  —  Au  sujet  de  deux  cas  d’érythro¬ 
dermie  desquamative  généralisée  post-arséiiobcnzolique  (Bull, 
de  la  Soe.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  1923,  p.  316). 

(12I  Erythrodermie  arsenicale  à  prédominance  unilatérale  ; 
rôle  dans  cette  localisation  d’un  syndrome  pallidal  gaudie  et 
des  troubles  sjnnpathiqucs  associés  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.,  1923,  p.  1213). 

(13)  Polynévrite  après  traitement  iiar  le  914  {Bull,  de  la  Soc. 
jr.  de  derm.  et  de  syph.,  1923,  p.  22). 

(14)  Ebauche  de  polynévrite  coïncidant  avec  une  clermlte 
érytliémato-squameuse,  après  une  série  de  novarséuolienzol 
{Ibid.,  1923). 

(1.5)  CiiATELLiER,  Purpiiia  arsenobeuzoliquc,  avec  stoma- 
torragie  mortelle  {Ibid.,  1923,  p.  51).  —  Nicolas,  Gâté  et 
Lkbeuf,  Purpura  aigu  hémorragique  post-novarsénoben- 
zoliquc(riH«.  de  derm.  eide  syph,.  déc.  1923,  p.  705).  —  Vedbl, 
M"»  GtoAiT)  et  G.  Gir.\ud,  Anémie  iK'micieuse  anlastique  ikisI- 
novaMénobenzoUque,  avec  hémorragies,  inirpiira  et  atteinte 

liéiiatiqne  tUnd.,  'lee.  1(123,  P-  7i-’). 
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Emile  \\'eil  et  Iscli-Wall  (i)  font  jouer  le  principal 
rôle  dans  leur  apparition  au  terrain  hémorragique. 
Les  arsénobenzols  ne  sont  des  poisons  hémato- 
hépatiques  qiie  d’une  façon  occasionnelle,  quand  ils 
agissent  sur  un  organisme  prédisposé  par  l’hénio- 
géuie  ou  l’insuflisance  héinocrasique  du  foie. 

Bismuth.  —  Le  bismuth  est  entré  dans  la  pra¬ 
tique  courante  de  la  syphilithérapie.  On  le  con¬ 
sidère  comme  un  médicament  très  actif  et  plus 
puissant  que  le  mercure  (2).  Iv.  Blum  (3)  lui  attribue 
des  propriétés  diurétiques  comparables  à  celles  du 
mercure. 

Il  est  indiqué  dans  les  cas  de  sjqrhilis  arséno- 
résistante  (4)  et  aussi,  d’après  Lortat- Jacob  et 
Béthoux  (5),  dans  les  localisations  nerveuses  de  la 
syphilis  ;  son  action  est  manifeste  sur  les  manifes¬ 
tations  douloureuses  des  névrites,  des  méningo- 
radiculites,  et  surtout  du  tabes.  Il  est  aussi,  d’après 
Spinetta  (6),  un  bon  médicament  de  l’anémie  syphi¬ 
litique.  Huber  et  J.  de  Massary  (7)  l’ont  employé 
avec  succès  dans  lui  cas  de  syphilis  maligne  précoce. 
Il  fait  partie  de  la  cure  antisyphilitique  mixte, 
régulièrement  alternée,  que  préconisent  la  plupart 
des  S5q)hüigraphcs.  Gougerot  et  Femet  (8)  ont 
même  observé  mie  réinfectioii  syphilitique  surv'enue 
dix  mois  après  un  traitement  inten.sif  d’accidents 
secondaires  par  le  trépol. 

La  stomatite  bismuthique  est  devenue  rare  ou 
peu  grave  depuis  que  la  technique  des  injections  a  été 
perfectionnée.  I/urticaire  a  été  signalée  par  Lépi- 

(1)  Les  états  hémorragiques  post-arsénoljeiizoliqucs  (A» 
Presse  méd.,  28  juillet  1923). 

(2)  POMARET  et  Didey,  Jlercure  et  bisniulli  ;  étude  expéri¬ 
mentale  de  leur  activité  spiriilicide  et  de  leur  toxicité  comparées 
{Bull,  de  la  Soc.fr.  de  derm.  cl  dcsyfth.,  1923,  p.  202). —  Ma»  Pet- 
kowjtch-Halgestka,  Etude  expérimentale  de  l’activité 
spiriilicide  comparée  de  rarsciiic,  du  bismuth,  du  mercure  et  de 
l’iode.  Thèse  de  Paris,  1923.  —  Conin,  Contribution  à  i’étude 
de  la  valeur  spiriilicide  de  (luehjues  méflicanients  {Ann.  des 
mal.  vénêr.,  avril  1923).  —  O.  Barbier,  Mercure,  arsenic, 
bismuth,  dans  le  tmitement  actuel  de  la  syphilis  (chez  l’adulte) . 
Thèse  de  Paris,  1923.  —  Gâté  et  Pillon,  En  pré-seuce  d’un 
syphilitique,  quel  médicament  employer  pour  le  traiter?  {Joitrn. 
de  méd.  de  Lyon,  10  mai  1923).  —  Ct.  Simon,  Le  traitemeut 
de  la  syphilis  par  le  bismuth  (Le  Journ.  méd.  franç., 
mars  1923). 

(3)  L’action  diurétique  du  bismuth,  mécanisme  de  cette 
action  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  1923,  p.  461). 

(4)  Louste,  Thibaut  et  G.  Barbier,  Efficacité  du  bismutli 
dans  l’arséno-résistance  (Congrès  de  Strasbourg,  1923).  — 
V.  Rayol,  I,e  bismuth  dans  l’hydrargyro-ct  l’aiséno-résis- 
tance.  Th&e  de  Paris,  1923. 

(5)  Les  sels  de  bismuth  dans  les  diverses  mauiiestations  de  la 
syphilis  {Le  Progrès  méd.,  5  déc.  1923). —  Peyrus,  Essai  sur  la 
bismuthothérapie  dans  la  ueurosyiihilis.  Thèse  de  Lyon,  1923. 
—  APERT.Aproposde  la  communication  de  M.  J.  Huber  (Eu//. 
et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1923,  p.  366). 

(6)  Les  sels  de  bismuth  en  syphilithérapie.  Th.  de  Paris, 
1923. 

(7)  Un  cas  de  syphilis  maligne  précoce  traité  par  le  bis¬ 
muth  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  bàp.,  2  mars  1923, 

p.  348). 

(8)  Rélnfeetion  syphilitique  après  un  traitement  bis¬ 
muthique  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  la  sypk.,  1923, 
P  247). 
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(9)  et  par  Galliot  (10)  ;  d’autres  éruptions 
d’origine  bismuthique  ont  été  observées  chez  des 
malades  ayant  eu  auparavant  des  érythrodennies 
arsenicales  plus  ou  moins  accusées.  J .  Nicolas,  Gâté 
et  I,ebeuf  (ii)  ont  vu  apparaître,  dans  ces  condi¬ 
tions,  une  éruption  lichénoïde  ;  Hudelo,  Cl.  Simon  et 
Riclion  (i2)  ont. observé  une  érythrodermie  accom¬ 
pagnée  de  stomatite  bismuthique  et  rappelant 
l’aspect  de  certaines  érythrodermies  mercurielles. 

Syphilis  héréditaire.  —  Les  manifestations  cli¬ 
niques  et  le  traitement  de  la  syphilis  héréditaire  chez 
l’enfant  ont  déjà  été  exposés  par  LerebouUet  et 
Schreiber  (13).  Lyon  (14)  a  ajouté  une  troisième  obser¬ 
vation  de  dent  de  Hutchinson  imilatérale  aux  deux 
observations  relatées  précédemment  par  Audry  ; 
ces  faits  font  partie  du  S3mdrome  syphilitique  du 
bourgeon  incisif,  décrit  par  J.  Nicolas,  Massia  et 
Dupasquier  {15). 

La  distinction  classique  entre  les  manifestations 
virulentes  et  les  manifestations  dystrophiques  de  la 
syphilis  héréditaire  n’est  plus  acceptée  par  im  grand 
nombre  de  syphiligraphes.  En  dehors  des  lésions 
cicatricielles,  telles  que  les  érosions  dentaires,  la 
syphilis  dystrophique  n’est,  d’après  Milian  (16), 
qu’mie  syphilis  peu  virulente  ;  c’est  ainsi  que  les 
bosses  frontales,  considérées  par  A.  Fournier  comme 
de  nature  dystrophique,  sont  des  ostéo-périostites 
subaiguës  qu’on  guérit  par  le  traitemeut.  Aussi, 
Carie  (17)  propose- t-il  mie  nouvelle  classification  des 
signes  de  l’hérédo-syphilis  infantile,  classification 
basée  sur  leur  ordre  d’apparition  ;  il  distingue,  parmi 
les  signes  de  certitude  et  les  signes  de  probabilité  : 
ceux  qui  apparaissent  de  la  naissance  au  troisième 
mois  ;  ceux  qui  apparaissent  du  troisième  mois  à  la 
troisième  année  ;  ceux  qui  apparaissent  depuis  la 
troisième  aimée  jusqu’à  l’adolescence. 

Dalché(i8)  attribue  àla  syphilis  héréditaire  un  cer¬ 
tain  nombre  de  métrorragies  rebelles  à  tous  les  trai¬ 
tements  habituels.  D’autre  part,  on  a  vu  plus  haut  le 
rôle  de  plus  eu  plus  important  que  les  sypliili- 
graphes  font  jouer  à  la  syphilis  héréditaire  dans  la 
production  d’un  grand  nombre  de  dermatoses,  telles 

(9)  Urticaire  provoquée  jiar  des  injections  de  sel  de  bis¬ 
muth  {Ibid.,  1923,  p.  150). 

(10)  Trois  c-as  d’èrythème  bismuthique  {Ibid.,  1923,  p.  203). 

(11)  Eniption  lichénoïde  d’origine  bismuthique  chez  une 
malade  ayant  présenté  antérieurement  une  éruption  scarla¬ 
tiniforme  post-arsénobenzolique  {Ibid.,  1923,  p.  275). 

(12)  St unatite-  bismuthâiue  avec  érythrodermie  cutanée 
{Ibid.,  1923,  p.  72). 

(13)  Les  maladies  des  enfants  eu  1923  {Paris  méd.,  3  nov. 

1923). 

(14)  Encore  un  cas  de  dent  de  Hutchhison  unilatérale  {Ann. 
de  derm. 'et  de  syph.,  juillet  1923,  p.  484). 

(15)  Le  syndrome  syphilitique  du  bourgeon  luc-isif  {Ibid., 
1922,  p.  323).  —  la  sjTihllis  tertiaire  du  bourgeon  mcislf  {Le 
Journ.  de  méd.  de  Lyon,  5  août  1923). 

(16)  Bull  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1923,  p.  471. 

(17)  Quelques  données  nouvelles  sur  la  transmission  héré¬ 
ditaire  de  la  syphilis  {Le  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  5  mars  1923). 
—  Sur  la  syphilis  héréditaire  {Ibid.,  5  nov.  1923). 

(18)  Branislas  Ilitch,  Hèrèdo-syphilis  et  métrorragies. 
Thèse  de  Paris,  1923. 
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que  le  strophulus,  l’eczéma,  la  pelade,  le  vitiligo. 
Rn  ce  qui  concerne  l’eczéma,  l’injection  remonte 
parfois,  d’après  Ravaut  (i),  à  deux  ou  trois  géné¬ 
rations,  en  suivant  la  ligne  maternelle  ;  la  réaction 
de  Bordet- Wassermann  est  souvent  négative,  mais 
les  réactions  plus  sensibles  de  Ilecht  et  de  Des- 
moulière  sont  fréquemment  positives, 

A  propos  d’mi  cas  de  labyrintliite  hérédo-syphi¬ 
litique  de  deuxième  génération,  Audry,  Laurentier 
et  Ivyon  (2)  ont  noté  qu’im  très  grand  nombre  de 
syphilis  héréditaires  sont  et  re, stent  purement 
sérologiques.  Milian  les  a  appelées  hérédo-syphilis 
muettes  ;  mais,  d’après  lui,  elles  ne  sont  pas  muettes 
éternellement  et  elles  peuvent  devenir  rapidement 
mortelles  ;  telle  est  aussi  l’opinion  de  Jeanselme,  de 
Sabomraud,  de  Leredde,  de  Marcel  Pinard.  D’après 
Leredde  (3),  un  grand  nombre  de  morts  attribuées' 
dans  la  première  enfance,  à  la  gastro-entérite,  à  la 
débilité  congénitale  aux  convulsions,  à  la  niéniu- 
gite,  relèvent  en  réalité  de  la  syphilis  héréditaire  ;  la 
recherche  de  la  syphilis  s’impose  chez  tout  enfant 
dont  la  .santé  n’est  pas  normale.  De  même,  Carie  (.j) 
déclare  qu’il  faut  toujours  penser  à  la  .syphilis  héré¬ 
ditaire  en  présence  d’im  enfant;  (jui  souffre  de  ma- 
lai.ses  chroniques  inexpliqués  ;  et,  d’après  Sabou- 
raud  (5),  les  deux  tiers  des  enfants  qui  ont  souvent 
besoin  du  médecin  sont  des  hérédo-.syphilitiques. 
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ha  maladie  syphilis  commence  réellement 
peu  d’instants  après  le  contact  infectant,  au 
moment  où  le  premier  spirochète  a  traversé 
l’épiderme  ou  la  muqueuse  et  pénétré  dans  le 
tissu  conjonctif,  c’est-à-dire  dans  le  grand  cou¬ 
rant  lympho-hématique. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  pénétration 
peut  se  faire  immédiatement  dans  un  capillaire 
sanguin  ou  une  lacime  lymphatique  et  de  là 
passer,  sans  réaction  locale,  dans  le  courant  cir¬ 
culatoire.  Et  ces  formes  de  contaminations  septi¬ 
cémiques  d’emblée  sont  vraisemblablement  beau¬ 
coup  plus  fréquentes  qu’on  ne  l’a  cru  jusqu’à 
ce  jour.  D’infection  d’un  fœtus,  dont  la  mère 
contracte  la  syphilis  à  une  époque  avancée  de  la 


(1)  .Sypliilk  héréditaire  et  pliénoinôiies  de  sensibilisation 
(/.it  Presse  mtd;  26  mai  192.3). 

(2)  Sur  une  labyrintliite  hérédu-syphlUUquc  de  deuxième 
génération  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  dedertn.  cl  desyph.,  1923,  p.  469). 

(3)  I.a  syphilis  Ignorée  de  la  prcmlAse  enfance  {Ihid.,  1923, 
P.  473). 

(4)  Loc.  cil. 

is)  Suit,  de  la  Soc.tr.  de  derm.  et  de  syph-,  1923,  p.  47i. 


grossesse,  en  est  un  exemple,  et  l’expérience  en 
reproduit  chez  le  lapin  de  toutes  semblables  par 
l’inoculation  intracardiaque  de  notables  quanti¬ 
tés  de  sang.  Il  y  a  assurément  bien  des  sj'philis 
sans  chancre,  et  peut-être  diffèrent-elles  de  la 
forme  classique.  Mais  c’est  cette  dernière  seule, 
c’est  la  syphilis  à  chancre  (jue  nous  voulons 
envisager  présentement. 

On  dit  que  la  sj'philis  débute  par  un  chancre, 
c’est-à-dire  par  une  lésion  macroscopique.  Mais 
Û  est  bien  évident  que  la  réaction  histologique 
qui  se  traduit  par  le  chancre  a  débuté  bien  avant 
qu’on  la  perçoive  à  l’œil  ou  au  doigt  :  le  chancre 
clinique  est  précédé  d’un  chancre  microscopique. 

Dans  le  «  vieux  temps  »  on  définissait  par  le 
mot  d'incubation  ou  de  période  primaire  le  temps 
(lui  sépare  la  contamination  de  l'explosion 
exanthématique.  De  mot  «  incubation  •.  doit  être 
proscrit,  car  il  n’a  plus  de  sens  :  «  Qui  voit  son 
chancre  a  sa  vérole  ».  Mais  nous  sommes  difficile¬ 
ment  en  état  de  rayer  de  notre  langage,  et  même 
de  notre  façon  habituelle  de  penser,  la  notion  de 
la  période  primaire. 

On  peut  espérer  qu’un  jour  viendra  où  l’on 
potirra  s’en  débarrasser.  lîn  attendant,  il  ne  lui 
faut  accorder  qu’une  signification  purement 
didactique.  Nous  n’aurons  pas  de  peine  à  voir 
que  la  notion  de  syphilis  primaire  n’a  aucune 
valeur  pathologique.  La  syphilis,  elle  aussi,  est 
une  et  indivisible.  Il  y  a  vingt-cinq  ans,  on  se  dou¬ 
tait  à  peine  du  grand  nombre  de  manifestations 
syphilitiques  que  l’on  peut,  et  que  l’on  doit  recher¬ 
cher  et  découvrir  pendant  une  période  que  nos 
anciens  croyaient  occupée  et  remplie  par  le 
chancre. 

Avant  le  chancre.  —  L’expérience  enseigne 
que  le  chancre  se  manifeste  habituellement  au 
cours  ou  vers  la  fin  de  la  troisième  semaine  qui  suit 
l’inoculation.  Quelles  que  soient  les  incertitudes, 
les  infidélités  de  cette  donnée,  acceptoiis-la  comme 
une  moyenne.  La  question  se  pose  ainsi  :  Avant  le 
chancre,  c'est-à-dire  au  cours  des  quinze  à  vingt 
jours  qui  suivent  la  contamination,  la  maladie 
syphilis  se  révèle-t-elle  par  des  signes.^  On  ré])ond  ; 
oui. 

Raisons  abstraction  de  Vherpès  préchancreux, 
de  Vherpès  annonciateur,  qui  est  d’ailleurs  men¬ 
tionné  par  des  auteurs  anciens  ;  en  effet,  il  n’est 
probablement  qu’une  réaction  locale,  un  chancre 
avant  la  lettre,  où  le  microscope  trouverait  peut- 
être  des  spirochètes. 

Laissons  à  l’avenir  le  soin  de  découvrir  des  pro¬ 
cédés  capables  de  réaliser  des  hémocultures  pré¬ 
coces,  la  constatation  directe  des  spirochètes  dans  le 
milieu  circulant,  des  inoculations  positives  hâtives 
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àtix  animaux.  Rien  ne  nous  empêche  d’espérer 
que  ces  méthodes  puissent  un  jour  devenir  efii- 
caces.  1,’expérience  des  trypanosomiases,  des 
hématozoaires  paludiques,  d’une  foule  d’autres 
septicémies  suffit  pour  nous  donner  de  belles 
espérances.  Mais,  présentement,  il  ne  nous  est 
l^as  permis  de  faire  fonds  sur  ces  exemples. 

Il  y  a  un  autre  témoignage  de  l’infection  syphi¬ 
litique,  la  plus  importante,  la  plus  constante,  la 
plus  •  durable  de  toutes  les  manifestations  de  la 
maladie  syphilis  :  je  veux  dire  V anergie. 

he  chancre  sj'philitique  est  ordinairement  soli¬ 
taire  ;  quand  il  y  en  a  plusieurs,  ils  sont  contem¬ 
porains  ;  les  chancres  multiples  ne  sont  successifs 
que  s’ils  sont  très  éloignés  l’un  de  l’autre  (de  la 
distance  de  la  lèvre  au  pénis  par  exemple),  et, 
comme  dans  ce  dernier  cas,  un  intervalle  de  huit 
à  dix  jours  est  bien  rare.  Cela  veut  dire  que  dès 
les  premiers  jours  qui  suivent  l’inoculation, 
l’anergie  s’est  installée,  les  tissus  ne  peuvent 
plus  recevoir  une  syphilis  extérieure.  Il  est  bien 
évident  que  ce  phénomène  est  général  et  capital, 
qu’ü  révèle  une  modification  profonde  totale  de 
l’organisme. 

Après  le  chancre.  —  1°  Cette  même  anergie 
préchancreuse,  nous  la  retrouvons  comme  le 
premier  accident  contemporain  du  début  même 
du  chancre,  mais  cette  fois,  comme  un  phéno¬ 
mène  vu,  palpable,  et  aussi  constant  :  l’absence 
d’auto-inoculabilité  du  chancre,  même  mi¬ 
nime.  Sans  doute,  cette  absence  de  réinocula- 
bilité  provoque  quelques  restrictions  ;  mais  elle 
constitue  un  phénomène  aussi  constant  que  n’im¬ 
porte  quel  autre  signe  de  syphilis.  On  doit  même 
se  demander  si  ce  vieux  procédé  de  diagnostic 
cher  à  nos  prédécesseurs,  n’est  pas  un  peu  trop 
oublié.  Sans  doute  l’existence  de  chancres  mixtes 
en  diminue  la  valeur,  mais  bien  moins  qu’on  ne 
le  dit,  si  l’on  se  souvient  que,  hors  les  épidémies 
de  chancrelle,  le  chancre  mixte  est  tout  à  fait  rare. 
En  tout  cas,  c’est  le  premier  signe  de  syphilis 
généralisée  que  l’on  constate  au  cours  du  chancre, 
—  et  il  l’accompagne  en  fait,  —  et  en  théorie, 
on  a  vu  qu’il  l’a  précédé. 

2°  Mais  la  non-inoculabilité  du  chancre, 
l’anergie,  est  en  somme  un  phénomène  «  négatif  ». 
Entre  le  quinzième  et  le  vingtième  jour  qui 
suivent  le  début  apparent  du  chancre  (quelquefois 
un  peu  plus  tôt),  vers  la  quatrième  ou  cinquième 
semaine  qui  suit  la  contamination,  apparaît  une 
lésion  qui  prend  rang  aussitôt  après  l’anergie 
pour  la  précocité,  la  fréquence  et  la  durée  :  la 
lésion  sérique  :  peut-être  vaudrait-il  mieux 
dire  :  les  lésions  sériques. 

Considérons-les  indépendamment  de  toute  inter¬ 
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prétation  pathogénique,  à  un  point  de  vue  pure¬ 
ment  <1  extérieur  »  et  pratique.  Ee  fait  essentiel 
est  que  :  au  moment  indiqué  tout  à  l’heure, 
l’examen  du  sérum  sanguin  y  révèle  des  anomalies 
constantes  et  uniformes.  Il  y  a  probablement  des 
variations  dans  la  date  de  leur  apparition  ;  mais 
ces  variations, _  qui  sont  en  rapport  avec  les  indi¬ 
vidus,  les  points  d’inoculation,  etc.,  sont  petites. 
On  peut  dire  que  la  cinquième  semaine  qui  suit 
l’inoculation  de  la  syphilis  est  une  époque  décisive 
dans  l’histoire  de  la  maladie  tout  entière. 

Si  l’on  veut  formuler  une  division  dans  la 
syphilis,  il  faut  distinguer  une  période  préhu¬ 
morale,  et  une  période  post-humorale.  Cette 
dernière  comprend  souvent  trois  états  :  un  état  à 
sérologie  positive,  un  état  à  sérologie  latente 
(c’est-à-dire  négative,  mais  réactivable),  un  état 
à  sérologie  éteinte.  Mais  ces  trois  états,  ces  trois 
étapes,  sont  reliés  dans  l'anergie  qui  les  a  précédés 
et  qui  les  embrasse. 

Bien  entendu,  nous  envisageons  les  altérations 
sériques  aussi  largement  que  possible  :  hémolyse 
ou  floculation,  les  deux  procédés  de  recherche 
donnent  des  résultats  non  pas  identiques,  mais 
assez  voisins  pour  que  nous  puissions  les  con¬ 
fondre.  Il  n’est  pas  impossible  que  d’autres 
méthodes  ne  fournissent  un  jour  des  résultats  plus 
précoces  ou  plus  précis.  En  tout  cas,  cette  période 
préhumorale  négative  présente  un  caractère 
spéciflque  :  c’est  que  non  seulement  elle  est 
négative,  mais  elle  résiste  à  la  réactivation. 
En  effet,  la  syphiHs  peut  sans  doute,  à  une  période 
bien  ultérieure,  engendrer  des  manifestations 
associées  à  une  sérologie  négative  ;  mais,  contrai¬ 
rement  à  ce  qui  se  passe  au  cours  des  premiers 
temps  du  chancre,  il  est  vraiment  bien  excep¬ 
tionnel  de  rencontrer  une  lésion  de  syphilis  tardive 
active  dont  une  sérologie  négative  ne  puisse  pas 
être  réactivée.  Nous  sommes  donc  amené  à  dire 
que  :  la  première  période  de  la  syphilis 
comprend  l’anergie  et  le  chancre,  avec 
une  sérologie  négative  et  non  réactivable. 

30  Avec  les  altérations  sériques  commence 
donc  véritablement  le  grand  processus  anatomo¬ 
clinique,  à  éyolution  cyclique  plus  ou  moins 
modiflée  par  la  défense  du  sujet,  aidé  ou  non  par 
les  agents  thérapeutiques.  C’est  ici  que  devrait 
s’arrêter  la  syphüis  primaire.  Mais  la  contradic¬ 
tion  avec  nos  habitudes  est  telle  qu’il  nous  faut 
encore  étudier  la  période  qui  s’étend  entre  la  fln 
de  l’époque  négative  et  le  moment  de  l’exanthème 
qui  passe  pour  inaugurer  la  période  secondaire 
classique.  Cette  période,  nous  pourrions  assez 
bien  la  nommer  :  période  proto-humorale. 
Mais  dès  maintenant  nous  pouvons  surprendre 
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toute  une  série  d’autres  manifestations  anato- 
niiqnes  et  cliniques  qui  vont  nous  apparaître 
comme  la  préfiguration,  l’annonce  de  tous  les 
processus  capables  de  se  développer  i)endant  le 
cours  ultérieur  de  la  maladie.  Ce  sont  iustement 
ces  constatations  qui  montrent  de  tjnelle  impor¬ 
tance  a  été  l’apparition  d’une  sérologie  positive 
à  laquelle  elles  se  trouvent  étroitement  associées. 

4“  Un  mot  seulement  pour  signaler  plusieurs 
manifestations  légères,  plus  ou  moins  bien  carac¬ 
térisées,  dont  l’asthénie  et  la  lièvre  sont  les 
plus  connues  et  les  mieux  avérées.  Mentionnons 
encore  quelques  éri-thèmes  éphémères,  très  pré¬ 
coces,  nettement  antéroséoliques,  en  forme  rash , 
(lue  n’ignoraient  pas  les  sypliiligraphes  antérieurs 
et  dont  l’origine  angioneurotique  paraît  vrai¬ 
semblable,  1  ’angioneurose  étant  elle-même  déclen¬ 
chée  soit  par  des  troubles  endocriniens,  soit  par 
une  excitation  directe  des  centres  vaso-moteurs, 

5°  On  commence  déjàà  suqjrendre  des  accidents 
dont  l’origine  tymphopoiétique  est  probable, 
probablement  des  adénites  passagères]  beaucoup 
plus  sûrement  des  manifestations  osseuses 
les  fameuses  douleurs  ostéocopes,  et  surtout  des 
périostites  parfaitement  caractérisées,  et  nette¬ 
ment  antérieures  à  la  roséole  ;  il  est  difficile  de  ne 
pas  les  rapporter  à  une  action  des  spirochètes  sur 
la  moelle  osseuse.  Il  est  permis  de  supposer  que 
les  localisations  spirochéti(iues  sur  la  moelle 
osseuse  sont,  à  toutes  périodes,  bien  plus  fré¬ 
quentes  et  bien  plus  durables  qu’on  ne  le  croit 
habituellement,  et  aussi  les  localisations  dans  le 
tissu  lymjfiio-ganglionuaire.  C’est  peut-être  de  ce 
moment  qu’il  faut  faire  partir  les  processus  qui 
aboutiront  un  jour  aux  différentes  variétés  de 
lencémies  blanches  et  aleucémiques. 

6°  Nous  voici  arrivés  à  un  syndrome  complet  : 
celui  de  la  néphrite.  U’existence  de  néphrites 
proto-huinorales,  notablement  antéroséoliciues, 
est  maintenant  bien  connue.  Ues  obser\-ations 
publiées  n’en  sont  plus  rares,  et  il  en  est  un  grand 
nombre  qui  passent  inaperçues  ;  en  inaticpie,  on 
constate  bien  souvent  qu’au  moment  de  la  roséole 
existent  de  l’albuminurie  et  de  la  cylindrurie  déjà 
fortement  accusées  :  elles  sont  souvent  éphémères, 
toujours  curables  ;  mais  elles  n’en  traduisent 
pas  moins  des  altérations  anatomi([ue.‘-'  constituées, 
peut-être  glomérulaires,  peut-être  épithéliales. 
U’avenir  jmrmettra  peut-être  de  constater  des 
spirochéturics  aussi  hâtives  que  l’albuminurie. 

Les  reins  sont-ils  lésés  dès  la  période  anté-hunio- 
rale?  Cela  est  à  peu  près  certain  ;  mais  nous  man¬ 
quons  de  faits  tout  à  fait  démonstratifs  à  cet 
égard. 

7°  îît  1..  même  (pieslion  se  pose,  sans  être 


beaucoup  mieux  résolue,  à  propos  des  localisa¬ 
tions  hépatiques  de  la  période  dite  primaiie. 
Kn  effet,  l’ictère  proto-humoral,  préroséo- 
lique  a  été  nettement  signalé  et  décrit.  Mais 
l’ictère  lui-même  révèle  une  lésion  antérieure  ; 
c’est  une  lerminaison,  non  un  début  ;  le  foie  a  été 
frappé  bien  avant  d’engendrer  l’ictère.  On  a,  du 
reste,  signalé  des  insuffisances  fonctionnelles 
hépatiques  très  précoces,  'fout  porte  à  croire  cpie 
le  parenchyme  du  foie  est  atteint  dans  un  nombre 
de  cas  bien  plus  considérable  (lu’on  ne  le  pensait, 
ün  sait  cpte  c’est  à  ces  atteintes  précoces,  éphé¬ 
mères  et  larvées  (ju’on  a  fait  remonter  la  respon¬ 
sabilité  des  nombreux  ictères  arsénobenzoli(iues 
qui  ont  été  signalés.  Une  pareille  interpreiation 
ne  paraît  pas  justifiée  pour  tous  les  cas  ;  mais  il 
est  sage  et  légitime  de  penser  (pi’une  détérioiation 
hépaticiue  antérieure  joue  parfois  un  rôle  actif  de 
prédisposition. 

Si  par  le  rein  et  le  foie  nous  ni‘  pouvons  encore 
(pie  soupçonner  une  syphilose  iiréhumorale,  il 
n’en  est  pas  de  même  pour  le  système  iierveu.x. 
De  tout  temps,  on  a  connu  les  prodromes  névral- 
gi(iues,  les  céphalées  prémonitoires.  De  même 
qu’on  a  des  observations  de  néiihrite  et  d'hépa¬ 
tite  préroséoli(pies,  011  a  des  observations  cli- 
ni(iues  de  syiiclr  imis  môniiigitiques,  rétiniens, 
auditifs,  indubitables  et  aussi  hâtifsi.  Ces  der¬ 
niers,  eux  aussi,  ne  sont  que  les  résultats 
adultes  d’altérations  antérieures  assez  dévelop¬ 
pées  pour  se  réaliser  en  symptéimes.  àlais  en 
l)lus,  l’exploration  céphalo  rachidienne  a  permis 
de  découvrir  dès  la  période  pré-humorale  l’amorce 
de  réactions  path()logi(iues  dans  le  système  ner¬ 
veux.  Des  réactions  sérologi(iues  y  sont  con¬ 
temporaines  ou  un  peu  postérieures  à  celles  du 
sang.  Mais  l’albuminose  et  surtout  la  pléocytose 
ont'  été  vues,  exceptionnellement  d’ailleurs,  dès 
les  premiers  jours  du  chancre. 

Lu  réaction  pathologique  dit  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peut  précéder  non  seulement  la  roséole, 
mais  encore  la  période  proto-humorale.  Au  moment 
de  la  roséole,  elle  est  devenue  banale. 

Coiic'usio  -S.  •  Nous  pouvons  donc  affirmer 

sans  crainte  (pie  la  soi-disant  période  jiri- 
niaire  est  la  plus  riche  en  manifestations  morbides 
de  toutes  espèces.  I.e  chancre  peut  n’être  et  n’est 
souvent  (pi’un  épiphénomène.  I,a  roséole  est  une 
conclusion.  Ouand  elle  apparaît,  tout  l’organisme 
est  lésé,  'l'oute  la  syphilis  est,  sinon  réalisée,  du 
moins  ébauchée,  depuis  le  brightisme  jus(pi’à 
la  myclo-encéphalite.  Desjocalisations  sont  accom¬ 
plies  :  il  y  aura  repullulement,  reviviscence 
locale,  mais  il  n’y  aura  guère  derécidive'S  au  sens 
vrai  du  mot,  comme  si  rimmunité  interdisait 


194 

presque  toujours  de  nouvelles  poussées  septicé¬ 
miques,  et  circonscrivait  à  des  orages  locaux 
tardifs  la  grande  tempête  primaire. 

Cependant,  dans  cette  même  période  primaire, 
l’apparition  des  anomalies  sériques  apparaît 
comme  un  phénomène  capital,  traduisant  réelle¬ 
ment  une  étape  définitive  de  l’infection,  peut-on 
dire  del’imprégnation.  Il  y  a  une  syphilis  pré-humo¬ 
rale  et  une  post-humorale  :  aucune  autre  division 
n’a  de  sens  pathologique,  sans  que  du  reste  nous 
puissions  encore  saisir  le  point,  la  cause  de  cette 
distinction,  Elle  trouve  sa  confirmation  essen¬ 
tielle  dans  le  fait  que  l’évolution,  autant  dire 
le  pronostic,  delà  maladie  diffère  complètement 
selon  qu’on  peut  la  traiter  avant  ou  après  une 
sérologie  posith-e.  Par  là,  la  notion  pathologitjuc 
acquiert  une  importance  pratique  fondamentale. 
Sans  doute  les  traitements  sont  beaucoup  plus 
efficaces  qu’il  y  a  vingt  ans  ;  mais  on  peut  prévoir 
d’autres  drogues,  aussi  actives,  ou  préférables  ; 
l’acquisition  définith’e,  c’est  d’avoir  appris  qu’il 
fallait  diagnostiquer  et  traiter  la  syphilis  d’urgence. 

Mais  n’oublions  pas  que,  sauf  dans  un  bien  petit 
nombre  de  cas,  si  l’on  v'eut  considérer  dans  son 
ensemble  la  vie  d’une  syphilis  et  d’un  syphilitique, 
on  s’aperçoit  qu’elle  est  remplie  par  un  signe 
unique  et  définitif,  datant  des  premiers  jours  de 
l’infection,  s’achevant  avec  le  dernier  souille  de 
l’individu  :  l’anergie. 


LES  ACCIDENTS  DE  LA 
GESTATION  ET  DE 
L’ACCOUCHEMENT 

CHEZ  LES  FEMMES  SYPHILITIQUES 

le  D'  Henri  VIGNES 
Accoucheur  des  hôpitaux  de  Paris, 

Ceux  des  accidents  syphilitiques  qui  sont 
localisés  aux  organes  génitaux  et  qui  sont 
apparus  au  cours  de  la  gestation  ou  peu  avant, 
ont  des  dimensions  exagérées  et  une  durée 
prolongée.  —  Le  chancre  de  la  vulve  est  hyper¬ 
trophique.  Sa  coloration  participe  de  la  coloration 
violette  des  organes  génitaux  :  il  a  la  couleur 
sombre  d’une  pensée  ou  il  est  multicolore,  en 
sorte  que  Eournier  a  parlé  de  chancre  en  cocarde. 
Il  dure  des  mois,  mais  il  disparaît  vite  si  l’accou¬ 
chement  se  produit. 

Le  mercure  ne  le  modifie  pas,  à  la  différence 
des  arsenicaux  qui  peuvent  abréger  sa  durée  et 
même  le  faire  disparaître. 

Cette  évolution  est  propre  aux  chancres  de 
la  zone  génitale  et  est  liée  à  la  vascularisation 
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de  cette  zone  •  les  chancres  des  autres  régions  ont 
une  évolution  normale. 

Les  syphilidgs  secondaires  des  organes  génitaux 
et  périgénitaux  ont  également  la  même  tendance 
à  l’hypertrophie.  Elles  bourgeonnent  et  en 
viennent  à  constituer  des  tumeurs  considérables, 
qui  produisent  un  suintement  séreux  abondant. 
Parfois  on  observe  des  ulcères  livides,  violacés 
très  creux. 

Là  encore,  la  durée  est  prolongée  ;  là  encore,  le 
salvarsau  a  des  effets  intéressants. 

Parfois,  lors  ae  l’accouchement,  ces  di¬ 
vers  accidents  déterminent  une  friabilité 
anormale  de  la  région  vulvo-pôrinéale,  qui 
peut  conditionner  des  solutio.iS  de  conti¬ 
nuité  plus  ou  moins  étendues.  —  L’état  d’in¬ 
flammation  subaiguë  qui  est  propre  à  ces  lésions 
et  qui  est  aggravé  par  les  infections  secondaires 
rend  si  aléatoire  et  si  imprudente  la  réparation 
immédiate  qu’on  en  est  amené  à  s’abstenir  de 
toute  suture 

Le  chancre  du  col  utérin  peut  faire  con¬ 
naître  son  existence  uniquement  par  des 
accidents  dystociques  lors  du  travail.  —  Le 
col  no  se  dilate  pas,  l’accouchement  spontané 
est  impossible  ou  n’est  possible  qu’au  prix  d’une 
déchirure  des  parties  voisines,  laquelle  comporte 
un  risque  d’extension  au  segment  inférieur  — 
risque  d’ailleurs  peu  important,  sauf  manœuvres 
intempestives. 

Le  plus  habituellement  le  fœtus  succombe  et 
l’œuf  s’infecte  :  il  s’installe  une  putréfaction  in 
utero  dont  le  pronostic  est  grave. 

I/C  toucher  fait  constater  une  induration 
ligneuse,  et  souvent  cette  résistance  s’étend  jusque 
dans  le  segment  inférieur.  Iæ  spéculum  montre 
une  ulcération  superficielle,  à  bords  peu  marqués, 
à  fond  plat  et  rouge  sombre  ;  cette  ulcération 
est  parfois  circulaire.  Dans  les  cas  où  des  incisions 
cervicales  ne  parviennent  pas  à  assurer  le  passage, 
on  est  amené  à  terminer  l’accouchement  par  césa¬ 
rienne  suivie  d’hystérectomie,  et  c’est  vraiment 
grand  dommage,  à  cause  de  la  très  médiocre  valeur 
vitale  que  représente  le  fœtus,  à  supposer  qu’il 
soit  vivant 


Lcioqu’une  femme  atteinte  d’une  syphilis 
récf  .fe  devient  enceinte,  la  gestation  ne 
moi’  v,e3  ni  le  développement,  ni  la  marche  des 
sypL-  ides  qui  existent  en  dehors  de  la  zone 
géniit.le.  —  C’est  un  point  qui  a  été  mis  en 
lumière  par  toute  une  série  d’auteurs  et  qui  con- 
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traste  avec  la  modification  imprimée  aux  acci¬ 
dents  génitaux. 

Tout  au  plus  la  leucomélanodermie  cervicale 
devient-elle  plus  apparente  :  mais  c’est  à  l’infiuence 
de  la  pigmentation  gravidique  qu’il  faut  attribuer 
cette  modification,  qui,  soit  dit  en  passant,  est 
jmrfois  utile  au  diagnostic. 

Dans  certains  cas,  l’atteinte  que  porte 
la  syphilis  à  l’état  général  deviendrait 
plus  marquée  du  fait  de  la  gestation.  - 
Vinay  s’exprime  ainsi  (et  les  opinions  de  Vinay 
sont  de  celles  qui  doivent  être  prises  en  considé¬ 
ration)  :  «  Les  phénomènes  d’asthénie  que  carac¬ 
térisent  les  troubles  dige.stifs,  le  dégoût,  l’inappé¬ 
tence,  les  palpitations,  la  céphalée,  les  douleurs 
vagues,  l’hystéralgie,  ne  sont  jamais  plus  marqués 
que  chez  les  femmes  grosses  [atteintes  de  S5'philis]. 
Les  douleurs  névralgiques  sont  particuhèremeiit 
intenses,  et,  quand  elles  surviennent  chez  une 
jeune  femme  récemment  mariée,  au  début  d’une 
grossesse,  elles  suffisent,  d’après  Augagneur, 
pour  attirer  l’attention  et  déceler  la  sjqjhilis. 
La  fièvre  secondaire,  qui  est  généralement  fugace 
et  qui  ne  s’élève  à  l’hyperthermie  que  dans  les 
formes  malignes,  présente,  pendant  la  grossesse, 
une  ténacité  et  une  intensité  qui  ne  concordent 
nullement  avec  les  manifestations  visibles  de 
l’infection.  » 

D’autre  part,  il  est  possible  que  certains  des 
cas  étiquetés  anémie  pernicieuse  gravidique 
reconnaissent  comme  origine  une  infection  syphi¬ 
litique  plus  ou  moins  ancienne 

Certains  auteurs,  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  années,  ont  émis  l’hypothèse  qu’une 
gestation  intercurrente  pouvait  atténuer 
la  gravité  d’une  syphilis.  —  Cette  théorie  se 
fonde  sur  quatre  ordres  de  faits  ; 

1°  Discrétion  des  accidents  dans  les  cas  où  la 
syphilisation  et  la  conception  sont  simultanées  ; 

2°  Rareté  relative  des  neuro-sjqîhilis  chez  les 
femmes  ayant  eu  des  gestations  après  leur  infec¬ 
tion  ; 

3°  Amélioration  rapide  par  un  traitement  peu 
intense. 

Nous  allons  passer  en  revue  ces  trois  points  : 

1“  Il  est  évident  que  le  grand  nombre  des  cas 
où  la  femme  d’un  syphiliticpie  donne  naissance 
à  un  syphilitique  sans  présenter  d’autres  signes 
d’infection  qu’un  Wassermann  positif  doit  don¬ 
ner  à  réfléchir.  C’est  un  fait  dont  J.-E.  Moore  (i) 
a  souligné  l’importance.  D'après  lui,  si  l’infection 
et  la  fécondation  coïncident  approximativement 

(i)  Course  of  syphilitic  iiifi  i  tion  in  prégnant  wouien  [Bull, 
oj  the  Joh7is  Hopkins  hosp.,  mars  1023,  p.  189). 
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ou  si  l’infection  se  fait  pendant  le  cours  de  la 
gestation,  les  manifestations  habituelles  de  la 
syphilis  sont  souvient  beaucou])  plus  bénignes  que 
si  l’infection  se  fait  en  dehors  de  la  gestation  :  au 
moins  un  cas  sur  deux  rentre  dans  cette  catégorie. 
Le  fait  (pic  l’accident  primitif  est  souvent  ina¬ 
perçu  serait  du  même  ordre. 

2"  Le  même  iMoore  (2)  note  que  le  nombre  de 
femmes  avec  un  liquide  céphalo-rachidien  anormal 
est  proportionnellement  deux  ou  trois  fois  plus 
grand  chez  les  femmes  stériles  (jue  chez  celles 
(jui  ont  eu  un  ou  i)lusieurs  enfants  depuis  l’infec¬ 
tion.  Plus  de  la  moitié  des  femmes  qui  ont  une 
neuro-stqdiilis,  n’ont  pas  eu  d’enfant  depuis 
l’infection.  Inversement,  les  multipares  ont  très 
rarement  de  la  neuro-syqohilis. 

Cette  donnée  statistique  est  intéressante,  sous 
réservée,  cependant,  que  les  femmes  aj^ant  eu  des 
enfants  et  les  femmes  stériles  aient  mené  la  même 
vie,  ce  qui  n’est  jjas  établi. 

3“  Whitridge  Williams  (_;)  (encore  quelqu’un 
dont  les  opinions  ont  du  poids)  remarque  qu'il  est 
surprenant  de  voir  comment  l’amélioration  suit 
un  traitement  cpii  serait  insuffisant  pour  un  homme 
ou  une  femme  non  enceinte.  Il  y  a  doue  quelque 
chose  dans  l’état  de  gestation  qui  diminue  la 
virulence  de  la  maladie  et  prédispose  à  l’amélio¬ 
ration  .s]5ontanée. 

Cette  action  atténuante  de  la  gestation  irait, 
])our  certains,  jnstpi’à  la  guérison  complète  dans 
certains  cas. 

Sans  partager  cet  optimisme,  il  ii’en  reste  pas 
moins  que  des  faits  de  ces  trois  groupes  ont  été 
observés,  —  disons  :  de  temps  à  autre.  Dne  étude 
statistique  menée  sur  un  nombre  .suffisant  de  cas 
bien  observés  permettrait  d’en  fixer  la  fréquence, 
et  ce  point  ne  serait  pas  sans  intérêt. 

Quant  à  l’explication  de  la  latence  relative 
de  la  syphilis  au  cours  de  la  gestation,  Routh  (.j) 
l’attribue  à  l’action  des  ferments  oxydants  du 
chorion  qui  peuvent  léser  le  spirochète,  le  détniire 
ou  tout  au  moins  le  faire  passer  à  l’état  de  spore. 


Lorsque  la  syphilis  est  ancienne,  l’in¬ 
fluence  de  la  ges  ation  est  nulle  quant  au 
rappel  d.  s  accidents  locaux,  mais  il  n’est 
pas  impossible  que  de  temps  à  autre  la  femme 

(2)  Arch.  iif  inhinol  medicinc,  nov.  1922,  p.  548. 

('.)  Influciuc  (lu  traitement  des  femmes  enceintes  syphi¬ 
litiques  fur  l’ineideuee  de  la  syphilis  congénitale  [Bull,  of  lhe 
Johns  Ilopk.  hryt.,  nov.  1022,  p.  383). 

(  1  Anteualal  svphilis  [The  lanc,!.  12  janvier  iot8.  p.  45). 
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présente  des  accidents  d’anémie  parfois  inquié¬ 
tants. 

On  a  dit  que  l’albuminurie  serait  plus  fréquente 
chez  ces  femmes.  I^a  statistique  de  Léopold 
Meyer  prouve  qu’il  n’en  est  rien.  De  même  les 
convulsions  éclamptiques  n’apparaissent  pas  plus 
fréquemment  que  chez  les  autres  femmes. 

On  dit  aussi  que  les  incisions  abdominales 
pour  opérations  césariennes  pratiquées  chez  ces 
femmes  se  cicatrisaient  moins  bien  que  chez  des 
femmes  non  infectées  et  que  c’était  parmi  elles 
qu’on  voyait  se  produire  des  éventrations  inex¬ 
plicables,  Mais  c’est  là  un  point  mal  démontré  et 
une  consolation  trop  commode  en  cas  d’incident 
post-opératoire. 


Certains  auteurs  ont  soutenu  que  les 
femmes  atteintes  de  syphilis,  patente  ou 
latente,  étaient  plus  exposées  que  d’autres 
à  l’infection  puerpérale.  —  Je  ne  sais  ce  qu’il 
faut  penser  de  cette  assertion,  hormis  le  cas  où  il 
existe  des  accidents  génitaux  infectés  secondaire¬ 
ment.  J’avoue  que  j’ai  tendance  à  me  méfier, 
en  principe  du  moins,  de  la  valeur  scientifique 
des  explications  qui  tendent  à  diminuer  la  res¬ 
ponsabilité  de  l’accoucheur  dans  la  genèse  d’une 
infection  post  parlmn. 


La  femme  d’un  syphilitique,  quand  elle  ne 
présente  pas  d’accidents,  a  néanmoins  les 
plus  grands  risques  d’avoir  une  syphilis 
latente,  sauf  si,  du  fait  du  temps  ou  mieux  du 
fait  d’un  traitement  intense  et  rigoureux,  l’infec¬ 
tion  de  son  mari  est  stérilisée. 

Nous  ne  connaissons  pas  le  mode  par  lequel  la 
femme  a  été  contagionnée  dans  ces  cas,  mais  le 
fait  est  indéniable  :  et  ces  femmes  le  démontrent 
souvent  par  des  accidents  tardifs.  Elles  donnent 
le  jour  à  des  enfants  syphilitiques  alors  qu’elles 
semblent  saines,  et  dans  ce  cas  elles  ont  une 
réaction  de  Wassermann  positive  dans  la  même 
proportion  que  les  femmes  sûrement  syphilitiques 
donnant  naissance  à  des  enfants  syphilitiques. 

Nous  ignorons  pourquoi  des  syphilis  ainsi  con¬ 
tractées  restent  relativement  bénignes.  Peut-être 
faut-il  rapprocher  ces  faits  de  ceux  signalés  par 
Moore,  W.  Williams  et  Routh, 


La  constatation  d’un  hydramnios  doit 
faire  penser  à  la  possibilité  d’une  syphilis. 

—  C’est  une  indication  à  rechercher  d’autres 


éléments  de  diagnostic,  mais  ce  n’est  point  une 
raison  permettant  de  conclure  à  la  syphilis. 

Cependant,  si  l’on  a  des  motifs  de  méfiance, 
comme,  par  exemple,  l’existence  d’une  syphilis 
même  traitée  chez  le  père  ou  d’une  syphilis  ances¬ 
trale,  le  développement  d’un  h5'dramnios  devra 
faire  penser  à  une  poussée  évolutive  de  la  syphilis 
et  imposer  un  .traitement  très  énergique. 

Les  mêmes  réflexions  s’appliquent  aux  gros 
œufs.  Quant  aux  gestations  gémellaires,  il  faut  dis¬ 
tinguer  entre  les  bichoriales  etlesunichoriales.  Les 
premières  n’ont  pas  grande  signification  pour  le 
point  qui  nous  occupe  ;  les  secondes,  au  contraire, 
relève  très  fréquemment  de  la  syphilis. 

Une  interruption  prématurée  de  la  gesta¬ 
tion  et  surtout  la  naissance  d’un  enfant 
mort  doivent  faire  penser  à  la  grande  pos¬ 
sibilité  d’une  syphilis.  —  L’avortement  et, 
en  particulier,  l’avortement  avec  œuf  clair  est 
souvent  causé  par  la  syphilis  ;  la  mortinatalité 
est  très  souvent  causée  par  la  syphilis.  Mais  il  ne 
s’ensuit  pas  de  ce  que  la  syphilis  représente  un 
pourcentage  important  parmi  les  causes  d’avor¬ 
tement  et  qu’elle  représente  le  groupe  le  plus 
important  parmi  les  causes  de  mortinatalité,  que 
l’on  doive  conclure  systématiquement,  de  l’exis¬ 
tence  d’un  de  ces  accidents,  à  l’existence  d'une 
syphilis.  C’est  de  la  clinique  exécrable  de  tirer 
d’emblée  une  telle  conclusion.  Il  faut  exa¬ 
miner  soigneusement  'toutes  les  conditions  cli¬ 
niques,  et  il  faut  examiner  soigneusement 
les  éléments  anatomiques  :  cordon,  placenta,  foie 
du  mort-né.  On  n’a  pas  assez  recours  à  l’examen 
microscopique  dans  ces  cas.  Tel  qui  fait  pratiquer 
volontiers  une  biopsie  ne  pensera  pas  à  prescrire 
cette  recherche  si  simple,  si  discrète  et  si  pro¬ 
bante.  On  décèlera  les  tréponèmes  dans  les  parois 
de  la  veine  ombilicale  et  dans  le  tissu  conjonctif 
à  l’extrémité  ombilicale  du  cordon  ;  cette  méthode 
pourra  d’ailleurs  s’appliquer  aussi  bien  dans  le 
cas  d’une  naissance  d’enfant  vivant,  mais  suspect 
de  syphilis  (i). 

La  macération  de  l’enfant  indiquera  une  plus 
grande  possibilité  en  faveur  du  diagnostic  de  sy¬ 
philis  et  l’hypertrophie  placentaire  une  très  grande 
probabilité,  mais  là  encore  il  n’y  a  rien  d’absolu. 

Ces  diverses  réflexions  s’appliquent  aussi  aux 
mêmes  incidents  obstétricaux,  si,  au  lieu  de 
les  observer,  on  les  trouve  comme  antécédents 
dans  l’histoire  clinique  d’une  femme  enceinte. 

(1)  lycs  auteurs  allcmaudsct  américains  sc  louent  fort,  dans 
ce  dernier  cas,  de  rexamen  radiologique  des  os  longs,  qui  permet 
de  voir  s’il  y  a  des  signes  d’ostéochoudrite  ssn^hilitique. 
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La  réaction deWassermann  donne  souvent 
des  résultats  fort  infidèles  quand  on  la 
pratique  chez  la  femme  enceinte  ou  sur  le 
sang  du  cordon.  —  C’est  un  point  sur  lequel  j’ai 
insisté  ailleurs  et  qui  semble  exact,  même  .  ec  la 
technique  la  mieux  réglée  (i). 

On  a  très  souvent  vu  des  femmes  eiu  ■  mtes 
manifestement  syphilitiques  qui  avaient  uii  '«'Was¬ 
sermann  négatif;  on  a  vu  aussi  parfois,  mai^  plus 
rarement,  des  femmes  saines  qui  avaient  un  W as- 
sermann  positif.  De  plus,  certains  auteurs  ont  vu 
le  signe  du  Wassermann  changer  de  —  en  -h  et 
de  en  —  après  l’accouchement. 

J.-M.  Slemons  signale  qu’un  léger  degré  de 
toxémie  gravidique  peut  rendre  le  Wassermann 
positif. 

Il  faut  d’ailleurs  reconnaître  que  si  l’on  fait  le 
Wassermann  de  toute  une  série  de  femmes 
enceintes,  semblant  saines,  les  enfants  des  mères 
dont  le  Wassermann  est  positif  ont  un  pro¬ 
nostic  global  plus  mauvais  que  les  autres. 

Quant  au  sang  du  cordon,  il  est  très  fréquent 
que,  contre  toute  évidence  clinique,  il  donne  des 
résultats  négatifs. 

Naturellement,  ces  inexactitudes  ne  sont  pas  la 
règle,  mais  elles  sont  assez  nombreuses  pour 
diminuer  considérablement  la  valeur  du  Wasser¬ 
mann  dans  ces  cas  où  il  aurait  un  si  grand  intérêt. 


Je  n’ai  guère  besoin  d’ajouter  que  toute 
femme  en  état  de  gestation  qui  présente 
des  accidents  ou  des  antécédents  syphili¬ 
tiques  doit  être  traitée,  même  si  elle  a  un 
Wassermann  négatif.  La  gestation  n’est  pas  une 
contre-indication  au  traitement,  bien  loin  de  là. 

Il  serait  même  souhaitable  que  le  traitement 
commence  avant  la  procréation  et  qu’il  s’adresse 
aussi  au  père,  réalisant,  comme  l’a  dit  Couvelaire, 
l’intégralité  du  traitement  familial 

De  même  le  plus  grand  nombre  des  médecins 
croient  désirable  de  traiter  toute  femme  qui 
procrée  du  fait  d’un  .syphilitique,  qu’elle  présente 
ou  non  des  accidents. 

Ce  traitement  sera  intensif  et  sans  demi-mesure. 
Il  semble  pour  cela  que  le  mercure  soit  insuffisant 
et  que  l’arsenic  intraveineux  donne  d’excellents 
résultats,  à  condition  qu’il  soit  employé  à  de 
hautes  doses.  Il  semble  aussi  que  l’association  du 

(i)  H.  Vignes,  La  réaction  de  Wasseruiann,  en  pratinuc 
obstétricale  {Les  Sciences  médicales,  31  janvier  1924,  p.  17). 


mercure  à  l’arsenic  donne  des  résultats  encore 
meilleurs. 

D’efficacité  du  traitement  bismuthique  est 
encore  en  discussion. 

Il  convient  enfin  de  soigner  les  nourrissons  nés 
de  parents  syphilitiques  ou,  tout  au  moins,  de 
les  surv^eiller  de  façon  très  attentive  en  vue  d’un 
traitement  éventuel  (2). 


LA  CLASSIFICATION 
DES  ACCIDENTS  DES 
ARSÉNOBENZOLS 

le  D'  MILIAN 

Médecin  de  l’hôpital  Saint-Louis. 

Des  accidents  des  arsénobenzols  peuvent  être 
divisés  en  deux  grandes  classes  :  les  accidents 

non  toxiques  ;  2°  les  accidents  toxiques.  Des  pre¬ 
miers  sont  d’ordre  infectieux  et  relèvent  soit  de  la 
syiihilis  elle-même,  soit  d’un  microbisme  latent  ; 
les  seconds  relèvent  de  la  toxicité  propre  du  médi¬ 
cament. 

On  voit  que  cette  première  distinction  n’est 
pas  mince,  car  elle  a  comme  sanction  que  les 
seconds  réclament  une  très  grande  prudence  dans 
l’administration  du  médicament,  sinon  même  sa 
suppression  complète,  tandis  que  les  premiers 
réclament  la  continuation  souvent  à  outrance  de 
la  thérapeutique. 

A.  —  Accidents  non  toxiques. 

Des  accidents  non  toxiques  peuvent  être  divisés 
en  trois  catégories  : 

1°  Réactions  de  conflit  thérapeutique,  encore 
appelées  réactions  d’Herxheimer,  bien  que  les  faits 
observés  à  l’origine  par  cet  auteur  soient  peu  de 
chose  relativement  au  nombre  et  à  l’importance 
des  jfiiénomènes  qui  ont  été  depuis  rangés  sous 
cette  étiquette  ; 

2“  Syphilirécidives  ; 

3“  Actions  biotropiques. 

i'*  Réactions  de  conflit  thérapeutique.  — 
On  peut  désigner  sous  ce  nom  les  réactions  locales 
et  générales  qni  sont  le  résultat  du  conflit  entre 
le  virus  et  le  médicament.  Toute  bataille  modifie, 
fait  souffrir  le  champ  de  bataille.  lîn  l’occurrence, 
le  champ  de  bataille  est  rorganisme  qui  ressent 
les  contre-coups  de  la  lutte  entre  le  tréponème  et 
le  produit  arsenical.  Quand  les  tréponèmes  dimi¬ 
nuent  et  succombent,  la  lutte  et  les  réactions  qni 

(2)  II.  Vignes,  Traitement  gôneral  de  l’hôrôdo-syphiUs 
(Bull.  gfn.  de  Ihirat’.,  iévrier  ig24). 
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en  sont  la  conséquence  diminuent  et  s'éteignent. 

Ces  réactions  occupent  une  place  considérable 
dans  les  accidents  qui  surviennent  au  cours  de 
la  médication  arsénobenzolique  ;  ils  sont  plus  nom¬ 
breux  certainement  que  les  accidents  toxiques, 
contrairement  à  ce  que  pensent  un  grand  nombre 
de  médecins  qui  ne  manient  l’arsénobenzol  qu’en 
tremblant  et  qui,  sans  réflexion,  mettent  tous 
incidents  sur  le  compte  du  médicament.  Or,  qui 
dit  réaction  ou  conflit,  dit  indication  formelle  de 
continuer  et  même  d’augmenter  les  doses  ;  qui 
dit  intoxication  dit  arrêt  de  la  médication  : 
conclusions  contradictoires,  comme  on  voit. 

I/a  réaction  de  conflit  peut  être  locale  ou  géné¬ 
rale. 

I,a  réaction  locale  s’exerce,  soit  sur  les  surfaces 
cutanéo-muqueuses,  soit  sur  les  viscères.  Sur  les 
surfaces  cutanéo-muqueuses,  elle  provoque  la  • 
turgescence  du  chancre,  des  syphilides  secondaires 
ou  tertiaires,  l’extension  momentanée  des  lésions. 
Ces  effets  inattendus  peuvent  faire  croire  à  une 
erreur  de  diagnostic  et  montrent  qu’il  faut 
pousser  loin  les  traitements  dits  d’épreuve  si  l’on 
veut  qu’ils  aient  une  réelle  signification. 

lyorsque  la  réaction  locale  de  conflit  s’exerce 
sur  les  viscères,  l’appréciation  de  la  valeur  sémio¬ 
logique  est  plus  délicate  et  plus  difficile  à  inter¬ 
préter.  vSur  la  peau  on  voyait,  ici  on  ne  voit  pas 
la  lésion  ;  celle-ci  se  traduit  par  des  phénomènes 
fonctionnels  que  la  plupart  sont  enclins  à  rattacher 
immédiatement  à  l’intoxication.  C’est  eUe  qui 
réveille  les  douleurs  fulgurantes  du  tabes,  amène 
des  paralysies  faciales  et  des  surdités  passagères, 
produit  des  accès  d’agitation  et  de  manie  chez 
les  paral3d;iques  généraux,  des  albuminuries, 
des  ictères,  des  arythmies,  etc.,  toutes  choses 
que  le  produit  seul,  employé  chez  des  sujets  sains 
et  non  entachés  de  syphilis,  n’amène  pas,  tandis 
que  la  syphilis  à  elle  seule  est  capable  de  les  pro¬ 
duire. 

I^a  réaction  générale  se  manifeste  par  un  accès 
fébrile  accompagné  de  phénomènes  généraux  com¬ 
parables  à  l’accès  palustre,  avec  ses  divers  stades 
de  frissons  et  de  chaleur.  EUe  se  produit  alors 
môme  que  les  réactions  locales  sont  absentes. 
EUe  décroît  au  fur  et  à  mesure  que  le  traitement 
se  prolonge.  Elle  est  surtout  violente  dans  les 
syphiUs  vierges  de  traitement  ou  qui,  n’ayant  pas 
été  soignées  depuis  longtemps,  sont  en  pleine 
virulence. 

2°  Syphilirécidives.  — Eorsque  la  cure  de  914 
est  terminée,  que  les  accidents  qui  l’ont  motivée 
sont  guéris  ou  paraissent  guéris,  que  tout,  en  im 
mot,  est  rentré  dans  l’ordre  chez  le  patient  qui 
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a  repris  sa  vie  normale,  on  voit  assez  fréquemment 
paraître,  trois  à  six  semaines  après  la  dernière 
injection,  des  accidents  variés,  surtout  nerveux  ; 
paralysie  faciale,  troubles  de  la  vue  ou  de  l’audi¬ 
tion,  paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  voire 
même  hémiplégie,  etc. 

En  souvenir  des  méfaits  de  l’atoxyl  qui  rendait 
les  malades  aveugles  et  sourds,  ces  accidents  furent 
tout  d’abord  attribués  par  un  grand  nombre  de 
médecins  à  l’action  toxique  du  606.  Et  peut-être 
en  existe-t-il  encore  aujourd’hui  qui  le  croient. 
Et  pourtant  quelle  différence  !  E’atoxyl  aveuglait 
les  gens  pendant  la  cure,  pendant  l’action  du 
toxique.  Comment  admettre  l’action  toxique  d’un 
poison  trois  à  six  semaines  après  son  adminis¬ 
tration,  alors  que  celui-ci  est  depuis  longtemps 
éliminé  ?  A  priori,  cette  action  tardive  est  invrai¬ 
semblable.  Ea  discussion  serrée  des  faits,  ainsi 
que  l’a  établi  Benario  dans  son  livre  sur  les 
neurorécidives,  a  fait  justice  de  la  théorie  toxique 
des  accidents  nerveux  post-thérapeutiques.  Il  y  a, 
d’ailleurs,  un  argument  péremptoire  et  qui  tranche 
toute  discussion,  c’est  que  le  meilleur  moyen  de 
faire  disparaître  ces  accidents  est  d’administrer 
à  nouveau  le  606  ou'le  914.  Avec  la  reprise  du 
traitement,  paralysies  faciales,  névrites  opti¬ 
ques,  etc.,  guérissent  comme  par  enchantement. 
Il  s’agit  donc,  en  réalité,  d’accidents  syphili¬ 
tiques  récidivés,  de  neurorécidives,  comme  on 
les  a  appelés. 

Ces  faits  auraient  dû  s’éclairer  de  l’existence 
des  dermatorécidives,  plaques  muqueuses,  syphi¬ 
lides  variées  qui  surviennent  à  la  même  échéance 
et  dans  des  conditions  identiques. 

Même  chose  pour  les  autres  accidents  viscé¬ 
raux  et,  en  particulier,  pour  les  hépatorécidives, 
comme  j’ai  appelé  les  ictères  qui  surviennent 
deux  à  quatre  semaines  après  la  fin  d’une  cure  arse¬ 
nicale. 

Ces  ictères  apparaissent  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  que  les  neurorécidives,  et  guérissent  comme 
elles  admirablement  par  le  606,  argument  pérem^o- 
toire  et  qui,  cependant,  ne  suffit  pas  encore  à 
désarmer  les  partisans  de  l’origine  toxique  qui 
objectent  que  dans  ce  cas  l’ictère  guérit  «  malgré 
le  606  ».  Singulier  raisonnement  qui  donne  à  un 
symptôme  une  origine  toxique  et  admet  que  l’admi¬ 
nistration  nouvelle  du  toxique  n’empêche  pas 
la  guérison  du  symptôme  ou  la  favorise.  Ce  serait 
là  un  fait  unique  dans  les  annales  de  la  toxicologie  : 
une  dose  i  produit  des  troubles  ;  la  dose  i  -f  i  les 
guérirait  ! 

Ces  ictères  post-thérapeutiques  se  présentent 
d’ailleurs  avec  la  physionomie  usuelle  des  ictères 
syphilitiques  dont  nous  apprenons  de  jour  en  jou^ 
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à  connaître  l’extraordinaire  fréquence  :  ictère 
sans  phénomène  fonctionnel  autre  que  quelques 
malaises  gastriques,  sensibilité  à  la  pression'  du 
foie,  grosse  rate,  apyrexie  ou  température  à  37", 5 
et  38“.  Dans  des  cas  très  rares,  ictère  grave. 

Ajoutez  à  cela,  d’une  part,  absence  de  symp¬ 
tômes  d’intolérance  arsenicale  (pas  de  réactions 
thermiques  à  chaque  injection,  pas  de  crises 
nitritoïdes,  pas  d’érythèmes).  D’autre  part,  au 
contraire,  circumfusa  syphilitiques,  céphalée  à 
maximum  vespéral  ou  nocturne,  symptôme  parti¬ 
culièrement  fréquent,  récidives  de  syphilides 
diverses,  réaction  de  Wassermann  positive,  anté¬ 
cédents  montrant  qu’il  s’agit  d’une  SMrhilis 
rebelle  et  récidivante. 

95  fois  sur  100,  ces  ictères  tardifs  relèvent  bien 
de  la  syphilis.  Dans  les  autres  cas,  il  peut  s’agir 
d’une  coïncidence  pathologique  :  colique  hépa¬ 
tique,  ictère  infectieux,  peut-être  même  par 
biotropisme,  suivant  le  mécanisme  que  nous  invo¬ 
quons  plus  loin,  etc.  ;  mais,  en  tout  cas,  il  ne  peut 
s’agir  d’action  toxique. 

Lorsque  le  606  ou  le  914  produisent  des  ictères 
toxiques,  cc  (jui  est  cxivciuoitciit  ïciyc,  ceux-ci 
surviennent  pendant  la  cure  et  non  après  celle-ci. 
Ils  s’accompagnent  d’autres  accidents  d’intoxi¬ 
cation  arsenicale  :  réactions  thermiques  d’into- 
lérançe,  crises  nitritoïdes,  érythrodermie  exfo¬ 
liante.  Il  n’y  a  pas,  en  un  mot,  électivité  de  l’arsenic 
pour  le  foie,  comme  du  phosphore  pour  le  foie, 
ou  du  curare  pour  les  terminaisons  nerveuses 
motrices. 

3“ActiOBS  biotropiques.  —  Khrlich  a  désigné 
sous  le  nom  de  tropisme  l’allinité  qu’ont  les  subs¬ 
tances  chimiques  pour  les  organes  vivants,  cellules 
ou  parasites.  Dans  son  esprit,  ce  tropisme  était 
destructeur.  C’est  ainsi  qu’il  se  proposait,  en 
chimiothérapie,  de  trouver  des  substances  cura¬ 
trices  de  maladies  en  les  découvrant  ou  les  rendant 
parasüotropes  et  non  orgaiwlropes. 

Envisagé  sous  cet  angle,  le  tropisme  n’est  pas 
sulSsamnient  compréhensif.  11  y  a  des  substances 
(et  parfois  Une  même  substance  le  peut  suivant 
la  dose)  qui  sont  capables  de  stimuler  les  microbes 
ou  parasites  au  lieu  de  les  détruire.  C’est  à  cette 
propriété  que  j’ai  donné  le  nom  de  biotropisme  {1), 
réservant  le  nom  de  nécrotropisme  à  la  propriété 
destructrice. 

ür  l’organisme  héberge  une  foule  de  micro- 
organismes,  pathogènes  ou  non.  Beaucoup  des 
premiers  vivent  à  l’état  de  sommeil  dans  le  corps 
humain,  en  microbisme  /(?/<;;;/.  Les  cryptes  amygda- 

(>)  NU.JAN, /Offris  médical,  ii  uoût  iyi7,  P-  i'"*" 

lel  1920,  p.  91. 
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liennes,  lés  caries  dentaires,  les  ganglions,  la  moelle 
osseuse, le  tube  digestif,  etc.,  leur  servent  d’habitat 
silencieux  d’où  ils  peuvent  pulluler  et  se  répandre 
dans  l’organisme  à  la  moindre  incitation  appro- 
])riée.  Cette  conception,  qui  n’est  pas  une  théorie 
h}-]5otliétique,  mais  cpii  n’est  (|ue  l’expression 
des  faits,  rend  c<)m])te,  beaucoup  plus  que  la  plu¬ 
part  des  théories  régnantes,  d’un  grand  nombre 
d’innombrables  idiosyncrasies  médicamenteuses. 
Beaucoup  d’accidents  de  l’arsénobenzol  relèvent 
de  cette  pathogénie. 

On  peut  classer  de  la  façon  suivante  les  princi¬ 
pales  affections  réveillées  par  le  606  ou  le  914  : 

a.  Maladies  à  protozoaires  :  paludisme  (2). 

b.  Maladies  microbiennes  ;  staphylocoques  :  fu¬ 
ronculose,  urticaire  ;  streptocoques  :  érysipèle  ; 
tuberculose  (?)  ;  ictère  infectieux. 

c.  Maladies  à  virus  invisible  ;  herpès,  zona. 

(/.  Maladies  à  microbe  inconnu  :  lichen  plan, 
pityriasis  rosé,  psoriasis,  érythèmes  du  neuvième 
jour. 

Nous  ne  ijouvons,  dans  cette  classification, 
laisser  en  revue  tous  les  ré\'eils  morbides  de  ce 
tableau,  qui  est  probablement  encore  au-dessous 
de  la  réalité.  Ce  serait  le  travail  d’une  brochure 
et  non  d’un  article.  Nous  dirons  seulement  quel¬ 
ques  mots  de  deux  des  plus  intéressants  :  l’un 
comme  exemple  schématique  et  démonstratif, 
le  paludisme  ;  l’autre,  comme  fait  de  transition 
du  connu  à  rinconnu  :  les  érythèmes  du  neuvième 
jour. 

Chez  des  paludéens  traités  pour  la  syphilis, 
l'injection  de  914  provoque,  dans  les  heures  iiui 
suivent,  un  accès  violent  de  fièvre  palustre  dont 
la  nature  échappe  au  premier  abord.  Plusieurs 
fois  de  suite,  à  chaque  injection  nouvelle  éclate 
l’accès.  Ces  phénomènes  sont  pris  pour  de  l’into¬ 
lérance  médicamenteuse  si  l’on  n’est  pas  prévenu 
d’une  semblable  possibilité;  les  accès  peuvent 
même  s’aggraver  (biotropisme)  et  conduire  à 
de  graves  manifestations  palustres,  comme  dans 
le  cas  récent  de  Marinesco  et  Draganesco  (3),  où 
les  accidents  se  terminèrent  jrar  le  coma  et  la 
mort.  L’hypertrophie  de  la  rate  met  sur  la  voie 
du  diagnostic.  I/exameii  du  sang  au  inomeut  oii 
la  température  tombe  en  défervescence  i>eut  per¬ 
mettre  de  découvrir  l'hématozoaire.  Dans  le  cas 
contraire,  l’épreuve  thérapeutique  suffit  à  juger 
la  question  :  dix  joui  s  de  quinine  à  ier,5o  par  jour 
suffisent  amplement  ]j<mr  que,  dès  lois,  le  traite¬ 
ment  par  le  914  puisse  être  continué  sans  la  moin¬ 
dre  réaction  thermique. 


le  Paris,  18  déceinbre  1923. 
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J  ’ai  isolé  des  ér3i;hèmes  apparus  au  cours  des  trai¬ 
tements  arsenicaux,  ies  érythèmes  du  neuvième 
jour,  c’est-à-dire  des  érythèmes  qui  surviennent 
neuf  jours  après  la  première  injection  delà  cure, 
quelquefois  huit,  quelquefois  dix.  autour  du 
neuvième  en  tout  cas.  Ils  ont  des  types  divers  :  scar¬ 
latiniforme,  morbilliforme,  rubéoHforme,  urtica- 
rien,  etc.  l,a  variabilitédu  type  éruptif  indique  déjà 
que  l’arfcnic  n’est  pas  en  cau.se.  A  même  poison 
même  dennite.  L’éruption  est  précédée  de  deux 
ou  trois  jours  de  fièvre  avec  phénomènes  géné¬ 
raux  qui  s’  éteignent  en  cinq  ou  .six  jours.  On  peu 
surprendre,  avant  l’éruption,  une  amygdalite 
qui  lui  a  servi  de  porte  d’entrée.  L’engorgement 
ganglionnaire  montre  qu’il  s’agit  parfois  d’une 
véritable  rubéole.  Le  même  tj-pe  éruptif  s’observe 
par  périodes  suivant  le  génie  épidémique,  toutes 
raisons  qui  montrent  qu’il  s’agit  bien  de  phéno 
mènes  infectieux.  La  preuve  de  leur  nature  non- 
toxique  se  fait  par  les  événements  subséquents  • 
si  l’on  continue  les  injections  de  606  ou  de  914 
à  même  dose,  on  constate  d’abord  qu'à  chaque 
injection,  il  y  a  une  légère  reprise  de  la  fièvre  et 
de  l’éruption,  mais  moindres  qu’à  la  précédente. 
A  la  troisième  ou  quatrième  injection,  toute 
réaction  s’éteint  et  l’on  peut  dès  lors  continuer 
la  cure  et  monter  sans  encombre  de  30  à  45,  60, 
75,  go,  105  centigrammes  sans  le  moindre  incon¬ 
vénient,  ni  la  moindre  réaction. 

Des  phénomènes  identiques  peuvent  s’observer 
à  l’occasion  de  poussées  érysipélateuses.  La  simi¬ 
litude  des  deux  ordres  de  faits  est  absolue. 

B.  —  Accidents  toxiques. 

Les  accidents  toxiques  sont  beaucoup  moins 
fréquents  que  les  accidents  non  toxiques,  ce  qui 
n’est  pas  étonnant  si  l’on  songe  au  peu  de  toxicité 
du  médicament  et  si  l’on  considère  le  grand  écart 
qui  sépare  les  doses  mortelles  des  doses  théra¬ 
peutiques.  Il  faudrait  12  grammes  de  914  pour 
tuer  un  homme  de  60  kilogrammes  (en  comparai¬ 
son  de  la  do.se  mortelle  du  lapin  qui  s’élève 
à  08^30  par  kilogramme  d’animal).  Et  il  est  rare 
qu’on  dépasse  les  doses  massives  de  ik^'.os  ou 
dans  la  thérapeutique  humaine  (i). 

Étant  donné  l’écart  considérable  entre  la  dose 
toxique  et  la  dose  thérapeutique,  il  ne  devrait 
jamais  y  avoir  d’accidents  toxiques  d’origine 
arsénobenzolique.  Et  pourtant  il  y  en  a.  C’est  ce 

(i)  Eu  pratique,  si  l’on  pouvait  coiniKirer  la  résistance  de 
l’honune  et  du  lapin  au  novarsénobenzol,  c’est  la  dose  de 
0*^10  par  kilo.,  qui,  pour  le  lapin,  dermit  être  prise  coninie 
base  de  comparaison.  En  fait,  c'est  lu  dose  luaxima  suscej)- 
tible  d’être  répétée,  assez  lonf;l<  inps,  à  courts  intervalles,  sans 
inconvénients  notables. 


qui  fait  couler  tant  d’encre  et  ce  qui  a  fait  cherche, 
des  explications  compliquées,  là  où,  pourtant, 
la  question  m’a  paru,  dès  l’origine,  très  simple. 

On  a  invoqué  l’anaphylaxie.  Or  la  crise  nitri- 
toïde,  par  exemple,  ne  répond  pas  à  la  définition 
de  l’anaphylaxie.  Elle  se  produit  à  une  dose  déter¬ 
minée  chez  un  même  sujet,  souvent  même  à  une 
dose  assez  élevée.  Un  patient  supporte  sans  en¬ 
combre  30,  puis  45  centigrammes  de  914  ;  à  60  cen¬ 
tigrammes  éclate  la  crise  nitritoïde.  Qu’on  redes¬ 
cende,  à  45  ou  30  centigrammes,  la  crise  nitri¬ 
toïde  ne  se  produira  pas.  Or  le  phénomène  ana¬ 
phylactique  a  une  marche  inverse  ;  une  dose  mas¬ 
sive  d’un  poison  est  bien  tolérée;  quatre  semaines 
après,  une  dose  minime  amène  le  choc  anaphy¬ 
lactique  qui  peut  être  mortel. 

Ou  a  invoqué  la  colloïdoclasie,  terme  vague  et 
théorique,  qui  admet  «  l’entrechoquement  des 
micelles  »,  la  précipitation  de  molécules  colloï¬ 
dales,  capables  d’oblitérer  les  capillaires...  d’où 
le  choc.  Or  les  globules  rouges  sont  autrement  plus 
volumineux  que  les  molécules  colloïdales  et 
pourtant  ils  ne  gênent  pas  la  circidation  capil¬ 
laire.  Et  comment  l’adrénaline,  qui  fait  contracter 
les  vaisseaux  et  rétrécit  donc  leur  lumière,  pour¬ 
rait-elle  remédier  à  la  crise  nitritoïde,  s’il  s’agissait 
d’un  phénomène  semblable?  Les  accidents  des 
arsénobenzols  .sont  des  accidents  toxiques.  Ils 
reproduisent  en  effet  ceux  qu’on  observe  en 
administrant  à  un  lapin  une  dose  mortelle  ; 
le  lapin  ainsi  tué  présente  successivement  les 
symptômes  cardinaux  suivants  :  dyspnée,  rou¬ 
geur  des  oreilles,  exophthalmie  considérable, 
crise  épileptiforme,  relâchement  des  sphincters, 
mort.  L’autopsie  révèle  une  vaso-dilatation  géné¬ 
rale  avec  inondation  séreuse  de  tous  les  viscères, 
particulièrement  du  cerveau,  du  tube  digestif 
et  du  poumon. 

On  le  voit,  ces  phénomènes  portent  sur  le  sys¬ 
tème  endocriiio-sympathique,  dont  l’exopthalmic 
et  la  vaso-dilatation  témoignent  l’altération  au 
moins  fonctionnelle.  Il  est  intéressant  de  souligner 
cette  électivité  des  arsénobenzols  pour  le  système 
nerveux  syiupathique,  alors  que  l’atoxyl  et  l’arsa- 
cétine  portaient  _  leur  tropisme  sur  les  nerfs  sen¬ 
soriels  (auditif,  optique),  alors  que  l’arsenic 
métalloïdique  oxydé  (acides  arsénieux  ou  arsé- 
nique)  produit  des  paralysies  des  nerfs  moteurs. 
C’est  cette  électivité  sur  un  système  anatomo- 
physiologique  mal  connu  des  médecins  qui  a 
égaré  ceux-ci. 

L’étude  anatomo-clinique  de  la  crise  nitri¬ 
toïde  et  de  l’apoplexie  séreuse  nous  montre, 
comme  la  mort  du  lapin,  le  déséquilibre  vaso¬ 
moteur  des  régions  intéressées.  Comment  expli- 
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qucr  dès  lors  V apparition  des  signes  toxiques  à 
utie  dose  non  tofcique  ? 

Par  l’altération  préalable,  sj-philitique  ou  autre, 
d’un  des  chaînons  du  système  endocrino-sympa- 
pathique  :  capsule  surrénale  ou  autre  glande  endo¬ 
crine  (thyroïde,  hypophyse),  système  nourricier 
ou  régulateur  du  fonctionnement  vaso-moteur  ; 
centres  sympathiques  médullaires,  origine  des 
nerfs  vaso-moteurs  ;  fibres  sympathiques  vaso¬ 
motrices  centrifuges  d’un  organe. 

Im  démonstration  de  l’altération  des  organes 
glandulaires  endocriniens  est  faite  dans  bien  des 
cas  :  les  addisoniens  supportent  très  mal  le  yiq. 
J’en  connais  un  cas  typique  mort  d’une  seule 
injection  à  o'î'’,30  de  914.  I,es  thyroïdiens,  base- 
dowiens  surtout,  supportent  en  général  très  mal 
le  914  :  je  connais  également  un  cas  de  mort  par 
apoplexie  séreuse  chez  une  jeune  femme  atteinte 
de  goitre  exophtalmique  leger. 

lyes  altérations  des  nerfs  centrifuges  peuvent 
seules  expliquer  les  crises  nitritoïdes  localisées 
dont  j’ai  publié  d’incontestables  exemples  :  crise 
nitritoïde  d’un  bras,  crises  de  sialorrhée  sanglante 
(corde  du  tympan),  paralysies  passagères  des 
muscles  de  l’accommodation,  hématurie  passa¬ 
gère,  etc.  Les  crises  nitritoïdes  localisées  montrent 
particulièrement  bien  que  ces  i^hénomènes  ne 
relèvent  pas  d’un  phénomène  général  (anaphy¬ 
laxie  ou  choc)  incapable  d’expliquer  cette  locali¬ 
sation  précise. 

Les  accidents  toxiques  vaso-moteurs  sont 
immédiats  (pendant  l’injection)  ou  consécutifs 
(dans  les  heures  ou  jours  qui  suivent).  Les  plus 
importants  sinon  les  seuls  sont  la  crise,  nitritoïde, 
cutanéo-miKiueuse  ou  viscérale  ;  l’apoplexie  séreuse, 
qui  n’est  qu’une  variété  de  crise  nitritoïde  loca¬ 
lisée  au  cerveau,  mais  qui  mérite  d’être  mise  à 
part  à  cause  de  son  importance  ;  V érythrodermie 
vésiculo-adémateuse,  qui  semble  une  paralysie 
prolongée  des  vaso-moteurs,  qui  se  conduit  en 
un  mot  comme  mie  crise  nitritoïde  chronique. 

A  côté  de  ces  phénomènes  usuels  do  l’intoxi¬ 
cation  arsénobenzolique,  il  reste  deux  autres  caté¬ 
gories  d’accidents  qui  ne  peuvent  être  rangés  dans 
la  catégorie  vaso-motrice,  ce  sont  les  phénomènes 
hémorragiques  et  les  polynévrites. 

Les  phénomènes  hémorragiques  se  caracté¬ 
risent  par  l’apparition  de  taches  purpuriques 
cutanéo-muqueuses  avec  hémorragies  viscérales 
diverses  (rein,  estomac,  intestin,  utérus).  Ces  cas 
sont  rares,  mais  d’une  existence  incontestable. 
Là  encore,  ils  mettent  en  évidence  les  propriétés 
toxiques  du  médicament  qui,  normalement,  amène 
des  troubles  de  la  coagulation  du  sang,  d’après 
certains  auteurs.  Il  semble  bien  qu’on  n’ob.serve 


ces  troubles  que  chez  les  individus  atteints  d’un 
état  dyscrasique  hémophilique,  parfois  discret 
et  qu’il  faut  rechercher. 

Les  polynévrites  sont  très  rares  ;  fourmille¬ 
ments  des  extrémités,  pieds  surtout  ;  hyperesthé¬ 
sies,  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires, 
troubles  de  la  sensibilité  objective,  abolition  ou 
diminution  des  réflexes  articulaires  et  parfois 
rotuliens. 

Il  est  très  .souvent  difficile  de  dire  s’il  s'agit 
de  phénomènes  toxiques  ou  de  phénomènes  dus 
à  la  syijhilis  et  révélant  un  tabes  incipiens.  Les 
jjolynévrites  arsénobenzoliques,  assimilables  aux 
polynévrites  de  l’acide  arsénieux,  existent 
cependant  d’une  manière  inconte.stable. 


On  voit,  par  cet  exposé  très  condensé,  la  com¬ 
plexité  des  accidents  observés  au  cours  du  trai¬ 
tement  des  syphilitiques  par  les  arsénobenzols. 
Le  médecin  qui  s’engage  dans  cette  thérapeutique 
doit  les  connaître  imperturbablement,  s’il  veut 
conduire  celle-ci  logiquement  et  conformément 
à  l’intérêt  du  malade. 

Faute  de  cela,  il  risque  d’attribuer  à  la  sy¬ 
philis  ce  qui  est  au  médicament,  ou  inversement, 
et  ce  qui  est  plus  fréquent,  au  médicament 
ce  cjui  est  à  la  syphilis.  L’ignorance  ou  même  la 
connaissance  imparfaite  de  ces  accidents  rend  le 
médecin  timoré  et  par  suite  incapable,  dans  bien 
des  cas,  de  rendre  au  malade  les  services  que  celui- 
ci  attend  de  lui. 

Tout  est-il  dit  sur  cette  vaste  question  ?  Nous 
ne  le  pensons  pas.  Kt,  de  temps  en  temps,  il 
surgit  encore  des  cas  nouveaux  d’interprétation 
difficile.  Mais  il  est  satisfaisant  cependant  de 
penser  à  cpiels  résultats  intéressants  l’analyse 
des  faits  nous  a  conduits  et  combien  aujourd’hui 
nous  jugeons  plus  scientifiquement  et  plus  saine¬ 
ment  les  actions  médicamenteuses,  eu  égard  au 
temps  d’il  y  a  seulement  quelques  années,  où 
tout  incident  sur\’enu  au  cours  d’une  cure  était, 
sans  plus  d’analyse,  rapporté  à  l’action  xiéfaste 
directe  de  la  médication,  et  dès  lors  abandonnée 
sans  discussion. 
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LE  CHANCRE  MIXTE 

ET  LES  SYMBIOSES  SYPHILITICO- 
CHANCRELLEUSES 

le  O'L.  PÉRIN 

Historiques.  —  Le  terme  de  chancre  mixte  a  été 
créé  par  Rollet  (1858)  pour  désigner  la  coexis¬ 
tence  en  une  même  et  unique  ulcération  du 
chancre  mou  et  du  chancre  syphilitique.  Dès  cette 
époque,  Rollet  indiqua  avec  une  merveilleuse  pré¬ 
cision  les  conditions  du  développement  de  cette 
lésion  symbiotique  et  entrevit  même  que  le  chancre 
mou  se  développant  chez  un  syphilitique  avait 
une  tendance  marquée  à  devenir  phagédénique  (i). 

La  description  de  Rollet  est  devenue  d'emblée 
classique,  mais  elle  est  restée  cristallisée,  sans 
changement  ni  extension,  jusqu’à  ces  dernières 
années.  Milian,  en  1920,  a  montré  que  le  chancre 
mou  pouvait  coexister  avec  la  sj-phiMs  en  une 
même  ulcération  autrement  que  comme  lésion 
primaire  juxtaposée  à  la  chancrelle.  Le  chancre 
mou  développé  au  cours  de  la  sjq)hilis  secon¬ 
daire,  de  la  syphilis  tertiaire  ou  de  l’hérédo- 
syphilis,  peut  se  syjrhiliser  et  créer  ainsi  rm  chancre 
mixte,  à  la  fois  syphilitique  et  chancrelleux,  justi¬ 
fiant,  d'après  la  nomenclature  del’auteur,  le  terrhe 
de  chancre  mixte  secondaire  ou  tertiaire.  Mi¬ 
lian  indiqua  que  le  chancre  mixte  secondaire  ou 
tertiaire  pouvait  revêtir  des  physionomies  diffé¬ 
rentes  et  que  certaines  formes  classiques  du 
chancre  mou  n’étaient  pas  autre  chose  que  des 
symbioses  syphilitico-chancrelleuses  :  ainsi  pour 
le  chancre  mou  papuleux,  le  chancre  mou  ulcé¬ 
reux,  le  chancre  mou  phagédénique.  Il  montra 
également  que  ces  hybrides  chancrello-S3q)hili- 
tiques  guérissaient  fort  bien  par  le  traitement  anti¬ 
syphilitique  (2).  Cette  conception  n’a  pas  été 
acceptée  sans  réserves  par  certains  auteurs,  le 
terme  de  chancre  mixte  secondaire  ou  tertiaire 
créant  pour  eux  une  confusion  avec  le  chancre 
mixte  de  Rollet.  Récemment  Jamin  en  a  cepen¬ 
dant  apporté  une  obseiv’ation  confirmative  des 
plus  intéressantes  {3). 

Définition  et  classification.  —  Pour  la 
simplification  du  langage  on  peut,  avec  Milian, 
désigner  sous  le  nom  de  chancre  mixte  toutes  les 
symbioses  s\q)hilitico-chancrelleuses  ;  et  pour 

(1)  Rollet,  Rodicrdies  dinifiucs  et  expérimentales  sur 
la  ssTphills,  le  chancre  simple  et  la  blennorragie,  Paris,  rfiôr, 
et  Traité  des  maladies  vénériennes,  Paris  1869. 

(2)  Milian,  I,e  chancre  mixte  secondo-tertiaire  (Bull. 
Sociité  de  dermatologie,  juillet  i(>2o). 

(3)  Jamin,  Chancre  mixte  secondaire  (Amiales  des  maladies 
niniriennes,  1922,  p.  567). 


i®*"  Mars  ig24. 

en  distinguer  les  modalités,  on  peut  également 
décrire  plusieurs  variétés  de  chancre  mixte,  sui¬ 
vant  la  période  évolutive  de  la  syphilis  à  laquelle 
elles  se  manifestent  ;  chancre  mixte  primaire, 
chancre  mixte  secondaire  on,  secondo-tertiaire, 
chancre  mixte  tertiaire.  L’étude  des  associations 
syphilitico-chancrelleuses  comprend  ainsi  suc¬ 
cessivement  : 

1°  Le  chancre  mixte  primaire  (chancre  mixte 
proprement  dit  ou  chancre  mixte  de  Rollet)  ; 

2°  I,e  chancre  mixte  secondaire  ou  secondo-ier- 
tiaire,  groupant  : 

a.  le  chancre  mou  papuleux  (Milian)  ; 

b.  la  chancrellisation  secondaire  de  lésions  sy¬ 
philitiques  (Rollet)  ; 

30  IvC  chancre  mixte  tertiaire,  comprenant  : 

a.  le  chancre  ulcéreux  tertiaire  ; 

h.  le  chancre  mixte  phagédénique  tertiaire. 

Pathogénie.  —  A  ces  différentes  formes 
répond  une  pathogénie  variable.  Dans  le  chancre 
mixte  primaire,  il  y'a  inoculation  directe  en  un 
même  point  du  tréponème  et  du  bacille  de  Du- 
crey.  Cette  inoculation  se  fait  simultanément  ou 
successivement,  mais  elle  suppose  en  général  un 
terrain  préalablement  indemne  de  syphilis. 

Le  chancre  mixte  secondaire,  secondo-ter¬ 
tiaire  ou  tertiaire,  est  au  contraire  toujours  con¬ 
ditionné  par  un  terrain  sjqihilitique  antérieur.  Le 
chancre  mou  évoluant  au  cours  de  la  syphilis 
secondaire,  de  la  syphilis  tertiaire  ou  de  l'hérédo- 
syjihilis  prend  des  caractères  particuliers  dus  au 
réveil  de  la  syphilis  in  situ  et  à  l’afilux  local  de 
tréponèmes  au  niveau  de  la  lésion.  Il  se  produit 
une  véritable  syphilisàtion  de  la  chancrelle, 
comparable  à  ce  qui  se  passe  ehez  les  sujets  syphi¬ 
litiques  sous  l’influence  de  traumatismes  ou  de 
plaies  diverses.  A  la  suite  d’un  coup  violent,  d’une 
plaie  de  la  jambe  ou  d’une  autre  blessure,  parfois 
à  la  suite  d’une  intervention  chirurgicale,  il  est 
classique  de  voir  se  produire  une  ulcération  syphi¬ 
litique  à  l’endroit  traumatisé.  Le  même  fait  se 
produit  pour  la  chancrelle,  et  dans  les  deux  cas  la 
lésion  initiale  réveille  une  syphilis  latente,  parfois 
même  ignorée,  qui  lui  imprime  sa  forme  particu¬ 
lière  (Milian).  A  ce  groupe  appartiennent  le 
chancre  mou  papuleux,  le  chancre  ulcéreux  ter¬ 
tiaire.  Plus  rarement  le  chanere  mixte  secondaire 
ou  secondo-tertiaire  résulte  de  l’inoculation  du 
bacille  de  Ducrey  au  niveau  de  lésions  syphili¬ 
tiques  secondaires  ou  secondo-tertiaires  ;  ces 
formes,  déjà  signalées  par  Rollet  et  rangées  par 
lui  dans  le  groupe  du  chancre  mixte  en  général, 
répondent,  par  opposition  aux  précédentes,  à  la 
chancrellisation  de  lésions  syphilitiques  secon¬ 
daires  ou  secondo-tertiaires. 
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La  fréqueace  du  terrain  syphilitique  dans  le 
phagédénisme  chancrelleux,  entrevue  par  Rol- 
let,  a  été  confirmée  par  Balzer  et  parla  plupart  des 
auteurs  classiques.  Pour  Balzer,  le  chancre  mou 
phagédénique  doit  être  considéré  «  comme  un 
chancre  simple  éternisé  soit  par  des  propriétés 
plus  nocives  du  bacille,  soit  par  diverses,  condi¬ 
tions  de  terrain.  CeUes-ci  ne  sont  pas  toujours 
évidentes  pour  certains  cas,  mais  parfois  on  peut 
les  constater.  C’est  chez  les  alcooliques,  chez  les 
individus  cachectiques,  scrofuleux,  anémiés  par 
diverses  causes,  excès  de  mercure,  syphilis,  mi¬ 
sère,.  long  séjour  à  l’hôpital,  que  l’on  peut  voir 
le  chancre  simple  devenir  phagédénique  »  (i). 
Autrement  dit,  le  chancre  mou  phagédénique  dans 
sa  forme  commune  est  conditionné  par  la  syphilis 
au  même  titre  qu’il  peut  l’être  par  toute  cause  de 
cachexie  en  général,  et  le  rôle  de  la  syphihs  y  ap¬ 
paraît  fréquent  mais  non  exclusif.  En  réalité, 
nous  verrons  qu’on  peut  isoler,  à  côté  de  cette 
forme  commune,  une  variété  particulière  de  pha¬ 
gédénisme  serpigineirx  superficiel,  où  la  concep¬ 
tion  de  la  symbiose  syphilitico-chancrelleuse  est 
justifiée  par  l’action  du  traitement  antisyphili¬ 
tique,  comme  elle  l’est  A  priori  par  la  forme  sy- 
philoïde  des  lésions  (Voy.  fig.  2). 

I.  — Chancre  mixte  primaire  ou  chancre  mixte 
proprement  dit. 

Longtemps  le  chancre  mixte  primaire  a  été 
considéré  comme  rare.  Pour  Rollet,  son  pourcen¬ 
tage  est  d’environ  6  p.  100  de  l’ensemble  des 
chancres.  A  peu  près  méconnu  par  Ricord,  il 
figure  dans  la  statistique  de  Puche  et  Fournier 
pour  le  chiffre  de  2  p.  100,  et  Fournier  ne  le  signale 
dans  son  traité  que  comme  un  fait  extrêmement 
rare,  pratiquement  presque  négligeable.  Mauriac, 
tout  en  lui  consacrant  une  étude  fort  complète, 
n’en  parle  également  qu’à  titre  d’éventualité 
exceptionnelle  et  trouve  trop  élevé  le  chiffre  de 
6  p.  100  indiqué  par  Rollet.  Le  chancre  mixte 
primaire  apparaît  cependant  aujourd’hui  une 
réalité  beaucoup  plus  fréquente  qu’on  ne  le  croit 
généralements.  Sa  fréquence  paraît,  comme  celle 
du  chancre  mou,  s’être  accrue  considérablement 
pendant  la  guerre  et  au  cours  des  années  qui  l’ont 
suivie.  Déjà  en  1916,  Gaucher  insistait  sur  sa 
recrudescence  (2),  confirmée  depuis  par  Thibierge 
et  Legrain. 

Le  chancre  mixte  s’observe  dans  les  deux  sexes 
et  quel  que  soit  le  milieu  social.  Ses  localisations 

(1)  Baiser,  Maladies  vénériennes,  in  Traité  Gilbert  et 
Carnot,  VII,  p.  205.  Baillière,  1920. 

(2)  Gaucher,  maladies  vénériennes  pendant  la  guerre 
{Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1916). 
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sont  variables  et  peuvent,  comme  celles  du  chancre 
syphilitique  et  du  chancre  mou,  siéger  sur  les 
diverses  parties  du  corps,  mais  elles  sont  excep¬ 
tionnelles  en  dehors  de  la  sphère  génitale.  Chez 
l’homme,  il  a  une  prédilection  spéciale  pour  la 
région  située  au  voisinage  du  frein,  à  cheval  sui 
la  muqueuse  et  sur  le  versant  cutané.  On  l’observe 
rarement  au  méat  ou  sur  le  gland,  plus  souvent  sur 
la  partie  cutanée  du  sillon  balano-préputial,  sur 
la  peau  de  la  verge  et  du  scrotum,  au  voisinage 
des  organes  génitaux.  Chez  la  femme,  il  occupe  les 
grandes  et  les  petites  lèvres,  l’entrée  du  vagin, 
l’anus,  parfois  le  col  de  l’utérus.  Tantôt  il  résulte 
de  l’inoculation  simultanée  des  deux  germes. 
Tantôt  il  résulte  de  leur  inoculation  successive, 
soit  que  la  chancrelle  se  greffe  secondairement 
sur  le  chancre  syphilitique,  soit  que  le  chancre 
sj'^philitique  se  développe  du  fait  d’un  nouveau 
contage  sur  une  chancrelle  préexistante. 

1°  L’inoculation  du  bacille  de  Ducrey  et 
du  tréponème  est  simultanée.  —  Autrement 
dit,  le  même  jour,  le  sujet  contracte  à  la  même 
source  la  chancrelle  et  la  syphilis.  Que  va-t-il 
se  passer?  Le  deuxième  jour  qui  suit  le  contage, 
apparaît  au  lieu  d’inoculation  une  vésico-pustule 
chancrelleuse  qui  peu  à  peu  évolue  et  donnera  Heu 
vers  le  dixième  jour  à  un  chancre  mou  t5q)ique. 
Le  malade  observé  à  cette  période  présente  les 
caractères  classiques  du  chancre  mou  :  l’ulcéra¬ 
tion  est  recouverte  d’un  pus  jaunâtre,  sous'  lequel 
apparaît  un  fond  irrégulier  avec  de  place  en  place 
dé  petites  dépressions  putéiformes  et  des  îlots 
hémorragiques  ;  elle  saigne  au  moindre  contact 
et  elle  est  douloureuse  ;  les  bords  sont  irréguliers 
et  décollés  ;  la  base  .  est  molle  ;  l’adénopathie 
nulle  ou  peu  marquée.  Parfois  de  petites  ulcéra¬ 
tions  de  voisinage,  une  lymphangite  chancrel¬ 
leuse  du  dos  de  la  verge,  une  adénopathie  inflam¬ 
matoire  s’ajoutent  au  tableau  clinique.  L’examen 
direct  du  pus  montre  le  bacille  de  Ducrey,  et 
r auto-inoculation  est  positive. 

Vers  le  vingt-cinquième  jour,  l’ùlcération  se 
modifie  et  le  chancre  S3q)hiUtique  fait  son  appari- 
tioh.  Cette  transformation  est  marquée  par  les 
symptômes  suivants  : 

a.  L’ulcération  est  moins  irrégulière,  moins  an¬ 
fractueuse  ;  le  fond  tend  à  s’^ever  et  devient 
papuleux  ; 

b.  La  sécrétion  purulente  diminue; 

c.  La  base  s’infiltre  et  prend  une  consistance 
dure,  parfois  chondroïde  ; 

d.  Des  ganglions  apparaissent,  durs,  ligneux, 
sans  caractère  inflammatoire,  groupés  en  pléiade 
avec  un  ganglion  plus  volumineux,  et  réalisant 
le  type  de  l’adénopathie  syphiUtique. 
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Il  est  à  noter  que  l’induration  de  base  est  su¬ 
jette  â  des  variations.  Moins  marquée  en  général 
que  dans  le  chancre  syphilitique  pur,  son  intensité 
varie  suivant  le  moment  de  l’évolution  chancrcl- 
leuse.  v‘^i  la  chancrelle  est  déjà  en  voie  de  cicatri¬ 
sation,  l’induration  est  nette  et  se  rapproche  de 
l’induration  chondroïde  de  l’accident  primitif. 
Si  au  contraire  la  chancrelle  est  en  pleine  activité, 
l’indnration  peut  échapper  à  l’examen  et  parfois 
même  manquer  complètement.  Rn  même  temps 
l’ulcération  peut  ne  pas  modifier  sensiblement  ses 
caractères,  et  l’adénopathie  manquer  en  appa¬ 
rence.  C’est  dans  ces  formes  latentes  du  chancre 
mixte  que  la  syphilis  est  fréquemment  méconnue 
jusqu’au  jour  où  apparaissent  les  accidents  secon¬ 
daires.  Ceux-ci  surviennent  en  effet  vers  le  qua- 
rante-cinciuième  jour  qui  suit  l’apparition  du 
chancre  syphilitique,  soixante-dix  jours  environ 
après  le  début  de  l’ulcération  chancrelleuse. 

3°  L’inoculation  du  bacille  de  Ducrey 
et  du  tréponème  est  successive.  —  Tantôt 
le  bacille  de  Ducrey  se  greffe  secondairement  sur 
le  chancre  syphiliticjue.  Tantôt,  mais  plus  rare¬ 
ment,  le  tréponème  se  greffe  secondairement  sur 
la  chancrelle 

Premier  cas.  —  Le  sujet,  porteur  d'un  chancre 
syphilitique,  subit,  du  fait  d'un  nouveau  contage, 
la  contamination  chancrelleuse.  Le  fait,  bien  que 
rare,  peut  s’observer  en  clinique,  le  chancre  syjfiii- 
litique  étant  indolent  et  n’empêchant  pas  les 
rapports  sexuels.  Tl  a  d’ailleurs  dans  certains  cas 
été  réalisé  par  l’expérimentation. 

Ici  c'est  l’évolution  inverse  qui  se  produit. 
Dans  un  premier  stade  le  chancre  syphilitique 
se  présente  avec  ses,  caractères  classiques  d’érosion 
superficielle,  sans  bords,  non  douloureuse,  à 
forme  régulièrement  arrondie,  à  fond  rouge 
non  suppuré,  à  base  indurée,  s’accompagnant 
de  l’adénopathie  caractéristique,  dure,  indolente 
et  aphlegmasique.  La  recherche  directe  du  trépo¬ 
nème  est  positive  ;  la  réaction  de  Wassermann 
peut  déjà  donner  elle-même  un  résultat  positif. 
Si  le  malade  s’expose  dans  ces  conditions  à  un 
nouveau  contage,  le  chancre  va  dès  le  deuxième 
ou  troisième  jour  modifier  ses  caractères.  Sur  le 
fond  jusque-là  régulier  apparaissent  les  petites 
dépressions  putéiformes  qui  vont  lui  donner  l’as¬ 
pect  vermoulu  et  irrégulier  de  la  chancrelle  ;  de 
petites  taches  ecchymotiques  apparaissent  égale¬ 
ment.  Les  bords  se  creusent  sur  toute  leur  éten¬ 
due  ou  sur  une  partie  seulement  de  leur  étendue, 
et  l’ulcération  se  constitue,  plus  ou  moins  pro¬ 
fonde,  irrégulière  et  déchiquetée.  Le  fond  de  l’ul¬ 
cération  suppure  et  devient  douloureux.  Les  gan¬ 
glions  prennent  le  caractère  inflammatoire,  par¬ 
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fois  même  suppurent.  Des  abcès  Ij'mphangi- 
tiques  se  développent  et  donnent  lieu  à  des  chan- 
crellisations  secondaires  par  ouverture  spontanée. 
L’auto-inoculation  est  positive  dans  le  pus  de 
l’ulcération  et  dans  le  pus  du  bubon  ou  de  l’ab¬ 
cès  lymphangitique. 

Deuxième  cas.  —  Le  sujet  porteur  d'un  chancre 
simple  contracte^,  du  fait  d'un  nouveau  contage, 
un  chanche  syphilitique.  Le  cas  est  tout  à  fait 
exceptionnel,  le  chancre  simple  étant  en  général 
très  douloureux  et  empêchant  les  rapports  sexuels. 
Le  chancre  mixte  qui  en  résulte  ne  diffère  en  rien 
de  la  première  variété  (due  à  l’inoculation  simul¬ 
tanée  des  deux  germes),  sauf  par  l’écart  chrono¬ 
logique  plus  grand  qui  sépare  le  début  de  la  chan¬ 
crelle  et  l’apparition  du  chancre  syphilitique. 
Le  chancre  syphilitique  se  produit  en  effet  vingt 
à  vingt-cinq  jours  après  le  contage,  et  la  chancrelle 
peut  évoluer  depuis  plusieurs  semaines  au  mo¬ 
ment  où  le  malade  s’est  exposé  au  contage.  Le 
plus  souvent  la  chancrelle  est  en  voie  de  cicatri¬ 
sation  avancée  quand  le  contage  se  produit.  Sa 
cicatrisation  est  alors  presque  complète  quand  le 
chancre  syphilitique  apparaît,  et  ce  dernier  ne  se 
différencie  en  rien  du  chancre  induré  classique. 

Bubon  mixte.  —  Il  est  constitué  par  l’associa¬ 
tion  du  bubon  S3q)hilitique  et  du  bubon  chancrel- 
leux.  Le  premier  est  constant  dans  le  chancre 
mixte.  Le  second  s’observe  dans  un  dixième  des 
cas  seulement.  Le  bubon  mixte  qui  en  résulte  se 
présente  sous  deux  formes  différentes  suivant  que 
le  processus  a  débuté  par  le  bubon  chancrelleux 
ou  jjar  le  bubon  syphilitique  (i)  : 

1°  Dans  la  première  forme,  dite  encore  chan- 
crello-syphilitique,  l’adénopathie  revêt  les  carac¬ 
tères  du  bubon  chancrelleux  ;  inflammation  mar¬ 
quée,  empâtement  profond  aboutissant  à  la  suj}- 
puratioii,  ouverture  spontanée  et  chancrellisa- 
tion  secondaire,  pus  jaunâtre,  crémeux,  mêlé  de 
sang,  donnant  lieu  à  une  auto-inoculation  positive. 
L’apparition  du  bubon  syphilitique  peut  ne  pas 
apporter  de  modifications  à  ce  tableau.  D’autres 
fois  les  bords  deviennent  le  siège  d’un  œdème  dur, 
d’une  vraie  sclérose.  Rn  même  temps  de  nouveaux 
ganglions  se  développent  dans  des  tfcrritoires 
jusque-là  respectés,  soit  du  groupe  ganglionnaire 
correspondant,  soit  du  groupe  du  côté  opposé. 
Le  bubon  mixte  ainsi  constitué  est  donc  défini 
par  les  signes  suivants  :  hyperjflasie  scléreuse  péri- 
phéricpie  et  sous-jacente,  ulcération  à  pus  chan¬ 
crelleux  auto-inoculable,  apparition  de  ganglions 
ayant  les  caractères  de  l’adénopathie  syphili¬ 
tique  dans  les  territoires  voisins  (Mauriac). 

2®  Dans  la  deuxième  forme,  dite  syphilitico- 

(i)  Maukmc,  I,«son«i  sur  li-s  maladies  vénérieiiucs,  1883. 
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chancrelleuse,  les  symptômes  ne  diffèrent  que 
par  le  développement  préalable  de  l’adénopathie 
syphilitique.  Le  bubon  chancrelleux  se  développe 
secondairement  en  un  point  de  la  pléiade  ganglion¬ 
naire  ;  il  se  localise  en  général  à  l’un  des  ganglions 
et  n’atteint  pas  l’ensemble  de  la  masse  ganghon- 
naire.  Il  peut  aussi  ne  pas  dépasser  le  premier 
stade  de  l’inflammation  ;  il  se  caractérise  alors 
par  des  phénomènes  douloureux  et  par  un  empâ¬ 
tement  profond  sans  suppuration,  susceptible  de 
régression  spontanée  et  créant  une  véritable 
forme  abortwe  du  bubon  mixte,  importante  pour 
le  diagnostic  du  chancre  mixte. 

A  l’étude  du  bubon  mixte  se  rattachent  les 
lymphangites  ou  lymphites  mixtes  qui  peuvent 
s’y  associer  ou  au  contraire  évoluer  isolément. 
EUes  réalisent  de  même  une  forme  chancrello- 
syphilitique  et  une  forme  syphilitico-chancrel- 
leuse,  où  se  combinent  suivant  un  processus 
variable  la  lymphangite  sjqfliilitique  dorsale  et  la 
lymphangite  chancrelleuse.  I^a  première  constitue 
le  long  de  la  face  dorsale  de  la  verge  un  cordon 
dur,  moniliforme,  irréguHèrement  renflé.  La  se¬ 
conde  donne  lieu  soit  à  la  base  de  la  verge,  soit 
dans  la  région  pubienne,  à  un  abcès  lymphangi- 
tique  qui  évolue  vers  l’ouverture  et  la  chancrel- 
lisation  secondaire.  Elles  s’associent  différemment 
suivant  que  le  processus  a  débuté  par  l’une  ou 
par  l’autre,  mais  ces  formes  sont  en  réalité  excep¬ 
tionnelles. 

Evolution.  —  L'évolution  du  chancre  mixte 
est  variable  et  ne  se  différencie  pas  de  celle  de  la 
chaiicrelle  et  du  chancre  syphilitique.  Chacune 
des  deux  affections  évolue  pour  son  propre  compte 
et  elles  conservent  l’une  et  l’autre  leur  individua¬ 
lité,  sans  que  leur  association  momentanée  jus¬ 
tifie  le  moins  du  monde  une  entité  vénérienne  dis¬ 
tincte.  «  Si,  en  vertu  de  leur  caractère  contagieux 
commun,  le  chancre  simple  et  le  chancre  syphi¬ 
litique  ont  de  la  tendance  à  coexister,  à  se  super¬ 
poser,  au  contraire,  grâce  à  leur  différence  d’évo¬ 
lution  et  d’âge  ils  n’ont  pas  une  moindre  tendance 
à  se  séparer,  à  s’isoler  l’im  de  l’autre  ;  et  de  même 
qu’il  y  a  un  courant  qui  les  rapproche,  il  semble 
qu’il  y  ait  un  courant  opposé  qui  les  dissocie  et  les 
éloigne  »  (RoUet).  Ces  conclusions  de  Rollet  font 
justice  de  l’accusation  qui  lui  a  été  portée  de  vou¬ 
loir  créer,  en  dehors  de  la  S3q)hilis,  de  la  chancrelle 
et  de  la  blennorragie,  ime  quatrième  espèce  v^é- 
uérienne. 

Un  sujet  atteint  de  chancre  mixte  est  sus¬ 
ceptible  de  transmettre  à  la  fois  la  syphilis 
et  la  chancrelle.  A  ce  titre,  le  chancre  mixte 
se  transmet  bien  dans  son  espèce.  Mais  si  la  conta-  j 
gion  s’exerce  sur  un  autre  sujet  déjà  antérieure-  I 


ment  syphilisé,  la  chancrelle  sera  seule  transmise 
et  ne  sera  modifiée  dans  son  évolution  que  par  la 
nature  du  terrain  S5q)hilitique  sur  lequel  elle  se 
développe.  D’autre  part,  si  le  chancre  mixte 
est  auto-inoculé  au  porteur  lui-même,  il  se  dé¬ 
double  également  et  ne  produit  qu’un  chancre 
simple,  exception  faite  pour  la  période  où  le 
chancre  syphiUtique  peut  encore  être  auto-ino¬ 
culable,  c’est-à-dire  en  général  dans  les  dix  pre¬ 
miers  jours  de  la  syphilis. 

Ou  peut  se  demander  si  le  chancre  avant  d’être 
mixte,  c’est-à-dire  pendant  sa  période  chancrel¬ 
leuse,  peut  communiquer  la  syphilis  par  conta¬ 
gion  ou  par  inoculation.  Cette  question,  qui  a  donné 
lieu  autrefois  à  des  controverses,  paraît  difficile- 
à  résoudre,  étant  données  les  difficultés  d’obser¬ 
vation.  Il  n’est  pas  douteux  cependant  que  la 
syphilis  peut  être  transmise  en  pareil  cas  avant 
l’apparition  du  chancre  syphihtique  lui-même. 
Cette  contamination  sj’philitique  provoquée  par 
une  lésion  ayant  tous  les  caractères  du  chancre 
simple  a  été  longtemps  difficile  à  expliquer  et 
a  send  d’argument  aux  adversaires  de  la  dualité 
des  chancres.  Elle  s’explique  fort  bien  au¬ 
jourd’hui  et  n’est  pas  en  réalité  spéciale  à  la 
chancrelle,  car  le  même  fait  a  été  signalé  autrefois 
dans  le  chancre  vaccino-syphilitique,  où  la  syphi¬ 
lis  était  transmise  par  le  pus  vaccinal  d’un  enfant 
en  incubation  de  syphilis,  sans  symptômes  de 
S3q)hilis  apparente. 

Diagnostic.  —  Il  porte  sur  deux  points 
essentiels  :  reconnaître  la  s\q)hilis  au  début 
de  son  apparition,  reconnaître  la  chancrelle  dans 
un  chancre  mixte  constitué.  Tous  les  moyens 
doivent  être  mis  en  œuvre  pour  cette  double 
recherche. 

1"  Diagnostic  de  la  syphilis.  — C’est  de  beau¬ 
coup  le  point  le  plus  importaut.  On  pense  à  la 
chancrelle  là  où  existe  déjà  en  réalité  un  chancre 
syphilitique.  En  fait,  toute  chancrelle  doit  être  con¬ 
sidérée  comme  suspecte,  et  l’on  n’est  jamais  auto¬ 
risé,  en  face  de  la  chancrelle  la  plus  caractérisée,  à 
nier  la  possibilité  de  l’apparition  ultérieure  d’un 
chancre  syphilitique. 

On  soumettra  donc  le  malade  à  une  observa¬ 
tion  régulière  tant  que  le  délai  de  l’incubation 
syphilitique  n’aura  pas  été  largement  dépassé. 
On  recherchera  avec  soin  les  symptômes  qui 
annoncent  la  transformation  syphihtique  ;  fond 
plus  plein,  induration  de  base,  effcacement  des 
bords,  apparition  de  l’adénopathie  caractéris¬ 
tique.  Une  chancrelle  dont  le  fond  se  comble, 
dont  la  base  s’indure,  qui  s’accompagne  de  gros 
ganglions  durs  et  indolents,  doit  toujours  évo¬ 
quer  l’idée  de  syphihs.  Deux  symptômes  sont  éga- 
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leraent  importants  ;  a)  l’apparition  d’une  lym¬ 
phangite  dorsale  dure  et  monilifortne,  symp¬ 
tôme  précieux  mais  inconstant  ;  h)  V adénopathie 
généralisée,  épitrochléenne  et  cervicale,  qui 
manque  exceptionnellement  et  qui  précède  le 
plus  souvent  les  accidents  secondaires,  parfois 
même  la  réaction  de  Wassennamr. 

Les  causes  d’erreur  sont  rares  :  l°  le  chancre 
mou  nodulaire,  signalé  par  Ferrand,  et  qui  s’ac¬ 
compagne  d’une  induration  nodulaire  pouvant 
faire  penser  à  tort  au  chancre  syphilitique  (i)  ; 
2°  les  indurations  thérapeutiques,  signalées  au 
cours  des  chancrelles  traitées  par  les  cautérisa¬ 
tions  ou  divers  topiques,  et  où  l’influence  de  la 
syphilis  doit  d’ailleurs  toujours  être  soupçonnée. 

il  existe  des  cas  où,  malgré  une  observation  cli¬ 
nique  minutieuse,  il  est  impossible  de  déceler  les 
signes  de  la  transformation  syphilitique.  Ce  sont 
les  formes  latentes  du  chancre  mixte,  déjà  signa¬ 
lées,  où  la  chancrelle  ne  subit  pas  de  modiflca- 
tions  apparentes,  où  les  caractères  restent  exac¬ 
tement  ceux  du  début,  et  où  cependant  les  acci¬ 
dents  secondaires  surviennent  dans  les  délais 
habituels.  Le  diagnostic  sera  basé  alors  unique¬ 
ment  sur  les  méthodes  de  laboratoire  qui  doivent 
être  considérées  comme  le  complément  indispen¬ 
sable  de  l’examen  dans  tous  les  cas. 

a,  La  recherche  directe  du  tréponème,  soit  par 
les  méthodes  de  coloration,  soit  surtout  par  l’ul- 
tramicroscope,  permet  le  diagnostic  précoce  de 
la  syphilis  avant  l’apparition  de  la  séro-réaction. 
Malheureusement  elle  échoue  souvent  et  des  exa¬ 
mens  répétés  peuvent  se  montrer  négatifs,  sans 
que  l’on  soit  en  droit  d’éliminer  la  syphilis.  P’autre 
part,  il  convient  d’éliminer  les  divers  spirilles  qui 
simulent  le  tréponème.  Cette  recherche  suppose 
l’absence  de  tout  traitement  local  au  niveau, 
de  la  lésion,  ou  tout  au  moins  son  interruption 
depuis  qudques  jours. 

b,  La  réaction  de  Wassermann  donne  un  résul¬ 
tat  plus  tardif,  mais  c’est  le  plus  souvent  sur  ce 
résultat  que  l’on  basera  le  diagnostic. 

Comme  l’ont  bien  montré  Thibierge  et  Legrain, 
le  résultat  de  la  réaction  doit  être  apprécié  en 
fonction  de  la  courbe  ultérieure  de  plusieurs 
réactions  pratiquées  en  série.  Tout  malade  por¬ 
teur  de  chancrelle  doit  être  systématiquement 
soumis  à  la  réaction,  mais  l’interprétation  des 
résultats  varie  suivant  les  cas,  Si  elle  e,st  positive, 
elle  relève,  suivant  les  cas,  du  chancre  mixte  ou 
d’une  syphilis  antérieure.  Si  elle  est  négative, 
eUe  montre  que  le  sujet  n’a  pas  eu  antérieurement 
la  syphilis  et,  dans  ce  cas,  l’apparition  ultérieure 
d’une  réaction  positive  a  une  grande  valeur  pour 

(i)  Ferrand,  Presse  médicale,  1918. 
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le  diagnostic  de  chancre  mixte.  On  ne  qualifiera 
donc  pas  de  chancre  mixte  tout  chancre  simple 
s'accompagnant  d’une  réaction  positive,  et  l’on 
ne  qualifiera  pas  davantage  de  chancre  simple 
tout  chancre  où  la  réaction  est  négative.  Mais,  dans 
ce  dernier  cas,  on  "répétera  la  réaction  en  série 
jusqu’à  ce  que  l’on  ait  obtenu  une  réaction 
positive  ou  jusqu’à  ce  que  l’on  ait  dépassé  lar¬ 
gement  la  période  où  la  réaction  positive  doit  ap¬ 
paraître  (2) .  Rappelons  que  la  séro-réaction  positive 
apparaît  normalement  vers  le  vingtième  jour 
qui  suit  le  début  du  chancre  syphilitique,  autre¬ 
ment  dit,  dans  le  cas  de  chancre  mixte,  quarante- 
cinq  jours  ou  davantage  après  le  début  de  la 
chancrelle.  Pendant  toute  cette  période,  la  réac¬ 
tion  sera  répétée  à  des  intervalles  aussi  rappro¬ 
chés  que  possible,  tous  les  quinze  jours,  tous  les 
huit  jours,  ou  mieux  encore  deux  fois  par  semaine 
afin  d’en  dépister  sans  retard  la  positivité. 

La  réaction  de  Wassermann  a  donc  en  fait  une 
importance  essentielle  dans  le  diagnostic  du 
chancre  mixte.  Elle  le  rend  possible  avant  l’ap¬ 
parition  des  accidents  secondaires  et  permet  d’ins¬ 
tituer  le  traitement  dès  l’ébauche  de  la  positi¬ 
vité,  période  à  laquelle  les  conditions  sont  encore 
relativement  favorables.  Elle  est  avantageuse¬ 
ment  complétée  par  certainès  méthodes  plus 
sensibles,  telles  que  la  réaction  de  Hecht  avec  an¬ 
tigène  Desmoulière,  qui  donne  généralement 
des  résultats  plus  précoces. 

2°  Diagnostic  de  la  chancrelle.  —  On  soupçon¬ 
nera  la  coexistence  de  la  chancrelle  en  présence 
de  tout  chancre  syphilitique  à  tendance  ulcé¬ 
reuse  ou  à  tendance  phagédénique,  ou  encore  en 
présence  de  tout  chancre  syphilitique  s’accompa¬ 
gnant  d’adénopathie  de  caractère  inflammatoire 
ou  d’abcès  lymphangitique.  Le  chancre  syphili¬ 
tique  ulcéreux,  le  chancre  syphilitique  ecthymateux, 
le  chancre  phagédénique  sont  très  fréquemment 
des  chancres  mixtes.  Le  bubon  inflammatoire, 
Vahcès  lymphangitique  constituent  des  indices  de 
présomption  en  faveur  de  la  chancrelle.  Ici  encore 
le  diagnostic  de  certitude  est  fourni  par  le  labo¬ 
ratoire. 

a.  Recherche  directe  du  bacille  de  Ducrey.  —  Elle 
s’effectue  par  la  méthode  classique  et  permet  de 
mettre  en  évidence  le  baciUe  avec  sa  forme  en 
navette  caractéristique.  La  recherche  échoue 
cependant  dans  bien  des  cas,  et  des  examens  ré¬ 
pétés  peuvent  se  montrer  négatifs  sans  que  l’on 
doive  nécessairement  eu  conclure  à  l’absence  de 
chancrelle. 

Un  fait  remarquable  est  la  difficulté  de  mettre 

h)  TbjDWKROE  et  J,EGRAJN,  Coatributlon  aU  <}iagilP?tic 
du  chancre  mixte  {Presse  médicale,  1921). 
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en  évidence  dans  la  même  ulcération  le  trépo¬ 
nème  et  le  bacille  de  Ducrey  Ou  bien  l’on  ne 
trouve  ni  l’un  ni  l’autre,  ou  bien  l’on  trouve 
l’un  des  deux  germes  seulement,  ou  bien  l’on 
trouve  les  deux  germes  mais  toujours  successive¬ 
ment.  Autrement  dit,  l'ultra  est  négatif  si  l’examen 
direct  montre  le  bacille  de  Ducrey,  et  dans  la 
même  ulcération  on  trouvera  ultérieurement  le 
tréponème  alors  que  le  bacille  de  Ducrey  aura 
disparu.  D’un  et  l’autre  existent,  ainsi  que  le 
démontrent  l’évolution  et  l’auto-inoculation,  mais 
l’un  ou  l’autre  seulement  peut  être  mis  en  évi¬ 
dence,  comme  s’il  y  avait  pour  une  période  déter¬ 
minée  de  l’évolution  une  prépondéranee  alternée 
des  deux  germes  à  l’exclusion  l’un  de  l’autre. 

b.  A  uto-inoculation . — Dans  les  cas  où  la  recherche 
directe  du  bacille  reste  négative,  on  doit  prati¬ 
quer  l’auto-inoculation.Klle  donne  lieu,  vers  le 
deuxième  jour,  à  une  vésico-pustule  chancrelleuse 
qui  évolue  rapidement  vers  l’ulcération  chancrel¬ 
leuse.  Parfois  l’inoculation  est  retardée  et  la 
vésico-pustule  n’apparaît  que  le  troisième  ou 
même  le  quatrième  jour.  D’autres  fois  l’auto- 
inoculation  donne  une  petite  ulcération  putéiforme 
ne  dépassant  pas  les  dimensions  d’une  tête 
d’épingle  et  sur  la  nature  de  laquelle  le  doute  peut 
subsister.  D’examen  direct  du  pus  permet  alors 
d’affirmer  le  diagnostic  en  montrant  l’exislence 
du  bacille.  D’auto-inoculation  est  en  dernier  res¬ 
sort  le  procédé  de  choix  pour  le  diagnostic  de 
la  chancrelle,  car  elle  donne  toujours  une  réponse 
positive  là  où  les  examens  directs  ont  échoué. 

II.  —  Chancre  mixte 
secondaire  ou  secondo-tertiaire. 

On  comprend  sous  ce  nom  les  symbioses  syphi- 
litico-chancrelleuses  de  la  période  secondaire 
ou  secondo-tertiaire.  Des  unes,  individualisées 
par  MiUan,  résultent  de  la  syphilisation  de  chan- 
crelles  ;  les  autres,  classées  par  Rollet  dans  la 
nomenclature  du  chancre  mixte  en  général,  ré¬ 
sultent  de  la  chancrellisation  secondaire  de  lé¬ 
sions  syphilitiques.  Chacune  de  ces  formes  sup¬ 
pose  le  terrain  syphilitique  constitué,  qu’il  existe 
ou  non  des  lésions  syphilitiques  en  évolution. 

1°  Syphilisation  de  chancrelles.  —  a.  Da 
chancrelle  se  développant  au  cours  de  la  syphilis 
secondaire  est  susceptible  de  réveiller  l’infec¬ 
tion  tréponémique  in  silu  et  de  donner  lieu  à  une 
lésion  hybride,  ayant  à  la  fois  les  caractères  de 
la  chancrelle  et  de  la  syphilis.  Il  s’agit  d’un 
véritable  chancre  mixte  secondaire,  pouvant  s’ob¬ 
server  au  cours  d’rme  S3q)hilis  secondaire  latente, 
et  qu’il  convient  de  différencier  du  chancre  mixte 
primaire  si  la  sj-philis  antérieure  est  méconnue, 


de  la  réinfection  syphilitique  si  la  syphilis  anté¬ 
rieure  a  été  reconnue,  mais  insuffisamment  trai¬ 
tée  (Jamin). 

b.  Chancre  mou  papuleux.  —  De  chancre  mou 
papuleux,  dont  les  caractères  descriptifs  ont  été 
récemment  bien  étudiés  par  Ferrand  (i),  est  une 
variété  de  chancre  mou  caractérisée  par  le  bour¬ 
geonnement  anormal  du  fond  de  l’ulcération,  qui 
réalise  suivant  les  cas  un  plateau  ou  une  papule 
plus  ou  moins  saillante.  Da  surface  est  jaune 
bistre  ou  grisâtre,  parfois  mamelonnée,  parfois 
aussi  parsemée  de  petits  îlots  hémorragiques 
comme  dans  la  chancrelle  classique.  Da  base  est 
molle  et  œdémateuse;  la  forme  plus  ou  moins 
régulièrement  circulaire.  Des  bords  sont  effacés  par 
le  bourgeonnement,  mais  ils  peuvent  en  réalité 
être  rais  en  évidence  à  l’aide  d’un  stylet  et  la  sail¬ 
lie  papuleuse  apparaît  encadrée  par  eux  à  la  fa- 


Cli.iiUTc.s  simples  papuleux  du  fourreau,  de  la  base  du  scro¬ 
tum,  de  la  réRion  pubienne  et  de  la  réfiioii  iuKuiuale  droite, 
développés  chez  un  syphiliticiue  ancien.  Guérison  rapide 
par  le  traitement  anti^J^)llilitique.  Homme  âgé  de  vingt-neuf 
ans  (Moulage  du  musée  de  l’hôpital  Saiut-I,ouis,  n»  2972; 
Milian,  1920)  (fig.  i). 

çon  d’un  verre  de  montre  enchâssé  dans  sa  rai¬ 
nure.  Bien  que  les  caractères  du  chancre  mon  pa¬ 
puleux  fassent  parfois  errer  le  diagnostic,  sa  na¬ 
ture  chancrelleuse  est  certaine,  et  elle  est  vérifiée 
par  la  constatation  directe  du  bacille  de  Ducrey. 

Suivant  la  profondeur  de  l’ulcération  sous- 
jacente,  on  distingue  une  forme  papulo-crosive  et 
une  forme  papulo-ulccreusc.  Da  première  simule 
à  s’y  méprendre  les  syphilides  papuleuses  avec  les¬ 
quelles  elle  est  fréquemment  confondue.  Da  se¬ 
conde  est  constituée  par  une  ulcération  à  bords 
irréguliers  et  déchiquetés,  qui  impose  générale¬ 
ment  le  diagnostic  de  chancrelle,  mais  dont  le 
fond  est  le  siège  d’un  bourgeonnement  plus  ou 
moins  exubérant,  soit  dans  toute  son  étendue,  soit 
dans  sa  partie  périphérique  seulement  (fig.  2) 

(i)  Ferrand,  Formes  papuleuse  et  nodulaire  du  cliancre 
simple  de  la  région  balano-préputiale  (Presse  médicale,  igi8). 
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Pour  certains  auteurs,  le  chancre  mou  papu- 
leux  peut  s'observer  en  dehors  de  toute  manifes¬ 
tation  de  syphilis.  Son  bourgeonnement  anor¬ 
mal  ne  serait  que  l’exagération  du  processus  qui 
à  la  période  de  réparation  concourt  au  nivelle¬ 
ment  des  chancrelles  comme  de  toute  autre  ulcé¬ 
ration,  et  résulterait  moins  de  la  lésion  elle-même 
que  de  son  siège,  presque  exclusif  dans  le  sillon 
péribalanique,  le  bourrelet  et  l’extrémité  libre 
du  prépuce  (Ferrand) 

Pour  Milian  au  contraire,  le  chancre  mou  papu- 
leux  est  le  résultat  d’une  symbiose  syphilitico- 
chancrelleuse.  Cette  manière  de  voir  s’appuie 
sur  les  arguments  suivants  : 

1°  Fa  fréquence  presque  exclusive  de  la  syphilis 
dans  les  cas  observés  de  chancre  mou  papuleux. 
Fe  plus  souvent  il  s’agit  de  S3q)hilis  secondaire, 
parfois  aussi  de  syphilis  tertiaire  ou  d’hérédo- 
syphilis  ; 

2°  Vaction  remarquable  du  traitement  anti¬ 
syphilitique  siir  les  lésions.  Elles  disparaissent 
avec  une  rapidité  extraordinaire  par  le  novarsé- 
nobenzol  ou  mieux  encore  par  le  cyanure  de  mer¬ 
cure  en  injections  intraveineuses,  alors  que  ce 
traitement  est  sans  action  sur  les  chancrelles  ba¬ 
nales  et  que  l’on  connaît  d’autre  part  la  lenteur 
parfois  désespérante  avec  laquelle  elles  évoluent. 
On  peut  encore  signaler  en  faveur  de  la  syphilis 
l’existence,  inconstante,  d’un  liséré  leucopla- 
sique  en  bordure  des  lésions.  Quant  aux  lésions 
histologiques,  elles  ne  sont  pas  démonstratives, 
car  les  lésions  du  chancre  mou  rappellent  d'assez 
près  les  lésions  syphilitiques,  notamment  par  les 
infiltrats  de  plasmazeUen  et  parfois  par  les  lésions 
vasculaires. 

Bien  qu’on  ne  puisse  actuellement  démontrer 
d’une  manière  indéniable  l’influence  déterminante 
de  la  syphilis  et  qu’en  particulier  l’examen  direct 
des  lésions  n’ait  jamais  révélé  l’existence  du  tré¬ 
ponème,  les  faits  apportés  par  Milian  imposent 
la  nécessité  de  se  livrer  à  une  enquête  approfondie 
de  la  syphilis  en  présence,  de  tout  chancre  mou 
papuleux.  F’existence  d’une  séro-réaction  néga¬ 
tive,  signalée  dans  certains  cas,  ne  saurait  suffire 
à  rejeter  la  syphilis,  et  l’enquête,  pour  être  com¬ 
plète,  doit  passer  systématiquement  en  revue  tous 
les  signes  somatiques  pouvant  permettre  de  déce¬ 
ler  la  syphilis  acquise  ou  héréditaire  latente. 

z°  Çhanorellisation  secondaire  de  lésions 
syphilitiques.  —  Bien  que  cette  forme  soit  con¬ 
sidérée  par  Rollet  comme  la  plus  fréquente,  on 
l’observe  aujourd’hui  assez  rarement.  Fa  chan- 
crelle  s’inocule  secondairement  au  niveau  d’une 
lésion  S3T)hilitique  quelle  qu’elle  soit,  à  l’exclusion 
du  chancre  induré  (s}q)hilides  secondaires,  ulcé¬ 
rations  tertiaires,  etc.). 
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Fa  chancreUisation  se  manifeste  par  les  mêmes 
symptômes  que  dans  la  variété  correspondante 
du  chancre  mixte  primaire.  Fa  lésion  syphili¬ 
tique  se  creuse,  devient  irrégulière  et  anfrac¬ 
tueuse,  suppure  ;  des  bords  déchiquetés  appa¬ 
raissent  ;  la  lésion  devient  douloureuse  ;  parfois 
elle  s’accompagne  d’une  adénopathie  inflamma¬ 
toire.  F’examen  direct  du  pus  montre  l’existence 
du  bacille  de  Ducrey  et  l'auto-inoculation  est 
positive. 

Il  est  rare  que  les  lésions  soient  isolées.  Fe  plus 
souvent  on  observe  en  même  temps  d’autres  lé¬ 
sions  dégagées  de  toute  symbiose,  les  unes  pure¬ 
ment  syphilitiques,  les  autres  purement  chancrel- 
leuses. 

III.  —  Chancre  mixte  tertiaire. 

Fa  symbiose  syphilitico-chancrelleuse  au  cours 
de  la  syphilis  tertiaire  revêt  deux  aspects  diffé¬ 
rents  :  la  forme  ulcéreuse  réalisant  le  chancre  ulcé¬ 
reux  tertiaire,  et  la  forme  phagédénique,  réalisant 
le  chancre  mixte  phagédénique  tertiaire. 

1°  Chancre  ulcéreux  tert  aire.  —  Il  se 
présente  avec  les  caractères  combinés  de  la  chan- 
crelle  et  de  l’ulcération  syphilitique  tertiaire. 
I<e  fond  vermoulu,  la  douleur,  l’adénopathie  in¬ 
flammatoire  sont  en  faveur  de  la  chancrelle,  mais 
ces  signes  peuvent  manquer.  Au  contraire,  il 
existe  constamment  des  symptômes  particuliers  à 
la  syphilis  tertiaire,  au  premier  rang  desquels 
deux  surtout  sont  caractéristiques  : 

a.  Le  contour  polycyclique  de  la  lésion,  dessinant 
parfois,  comme  dans  les  syphilides  ulcéreuses 
tertiaires,  un  polycyclisme  à  deux  degrés  ; 

b.  L’ infiltration,  parfois  l'induration  ligneuse  de 
la  hase. 

Fa  nature  chancrelleuse  est'démoutrée  par  la  re¬ 
cherche  directe  du  bacille  de  Ducrey  et  par  l’auto- 
inoculation.  Elle  risque  d’être  méconnue  si  l’on 
ne  pratique  pas  de  parti  pris  les  épreuves  de  labo¬ 
ratoire.  Fa  lésion  est  en  général  confondue  avec 
une  ulcération  syphilitique  tertiaire,  et  l’erreur 
est  d’autant  plus  permise  que  le  sujet  peut  être 
porteur  d’autres  accidents  syphilitiques,  que  la 
réaction  de  .Wassermann  est  fréquemment  posi¬ 
tive,  enfin  que  le  traitement  antisyphilitique  agit 
rapidement  sur  la  lésion. 

On  aura  donc  constamment  en  vue  l’existence 
d’une  telle  symbiose  en  face  de  lésions  se  présen¬ 
tant  en  fait  comme  des  ulcérations  tertiaires.  Fe 
diagnostic  consiste,  non  pas  à  dépister  la  syphi¬ 
lis  tertiaire  qui  est  le  plus  souvent  reconnue,  mais 
bien  à  déceler  l’association  chancrelleuse  habituel¬ 
lement  latente, 

2°  Chancre  mixte  phagédénique  tertiaire 
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—  Une  ulcération  est  dite  fhagédénique,  lorsqu’elle 
présente  une  tendance  marquée  à  envahir  les 
tissus  voisins,  en  surface  ou  en  profondeur,  d’une 
façon  continue  ou  par  poussées  successives.  Or 
1| association  de  la  syphilis  tertiaire  et  de  la  chan- 
crelle  provoque  le  phagédénisme  sous  une  forme 
très  particulière  de  phagédénisme  serpigineux 
superficiel  à  laquelle  on  peut  donner  le  nom 
de  chancre  mixte  phagédénique  tertiaire. 

Comme  le  chancre  mixte  tertiaire  précédem¬ 
ment  étudié,  dont  elle  n’est  qu’une  variété,  cette 
forme  est  sous  la  dépendance  du  terrain  syphi¬ 
litique  tertiaire  qui  imprime  à  la  chancrelle  son 
aspect  clinique  particulier.  Elle  est  caractérisée  ; 
1°  par  V extension  progressive  de  l’ulcération  chan- 
crelleuse  ;  2°  par  sa  limitation  polycyclique.  Ee 
point  de  départ  du  processus  phagédénique  est 
constitué,  suivant  les  cas,  par  la  chancrelle  elle- 
même,  le  bubon  chancrelleux  ou  l’abcès  lymphan- 
gitique  chancrellisé.  De  là,  le  processus  s’étend 
en  surface,  exceptionnellement  en  profondeur, 
et  gagne  de  proche  en  proche  les  régions  voisines, 
abdomen,  flancs,  cuisses,  etc.,  sur  une  étendue  sou¬ 
vent  considérable.  D’ulcération  est  limitée  par 
un  contour  polycyclique  dessinant  des  figures  géo¬ 
métriques  plus  ou  moins  nettes.  Des  bords  sont 
taillés  à  pic.  De  fond,  rouge  granuleux  ou  sphacé- 
lique  suivant  les  cas,  est  recouvert  d’une  couche 
de  pus,  où  l’on  trouve  rarement  le  bacille  de  Du- 
crey,  mais  qui  donne  lieu  à  une  auto-inoculation 
positive.  Da  base  est  infiltrée.  D’ulcération  est  en 
général  douloureuse.  Elle  s’étend  progressive¬ 
ment,  mais  en  même  temps  qu’elle  progresse  en 
certains  points,  elle  se  cicatrise  en  d’autres,  de 
sorte  qu’il  en  résulte  des  ulcérations  multiples 
séparées  les  unes  des  autres  par  des  intervalles 
plus  ou  moins  larges  de  tissu  cicatriciel.  De  tissu 
cicatriciel  lui-même  peut  ultérieurement  être  rongé 
de  nouveau,  et  redevenir  le  siège  d’ulcérations. 
D’évolution  varie  de  plusieurs  mois  à  plusieurs 
années  et  peut  aboutir  à  la  mort.  Cette  forme  est 
importante  à  connaître,  car  si  l’on  intervient  à 
temps  par  le  traitement  antisyphilitique,  on  peut 
obtenir  la  guérison  des  lésions. 

De  chancre  mixte  phagédénique  tertiaire,  ainsi 
défini,  doit  être  distingué  :  1°  du  phagédénisme 
tertiaire  proprement  dit  ;  2°  du  phagédénisme  chan¬ 
crelleux  dans  .sa  forme  commune. 

De  phagédénisme  tertiaire  proprement  dit 
prend  naissance  au  niveau  d’une  syphilide  tuber- 
culo-gommeuse  ou  d’une  gomme  et  siège  de  pré¬ 
férence  à  la  face  et  aux  organes  génitaux.  De  là, 
il  creuse  en  profondeur  et  aboutit,  parfois  très 
rapidement,  à  des  mutilations  énormes,  détrui¬ 
sant  la  joue,  le  nez,  la  voûte  palatine,  disséquant 
en  profondeur  les  gros  vaisseaux  et  les  nerfs.  Bien 


que  le  phagédénisme  tertiaire  soit  fréquemmeut 
sous  la  dépendance  d’une  association  chancrellçuse 
et  doive  toujours  évoquer  l’idée  d’une  sjunbiose 
syphilitico-chancrelleuse,  il  peut  cependant  s’ob¬ 
server  en  dehors  de  toute  association  chancrelleuse 
et  être  sous  la  dépendance  directe  de  la  syphilis. 

De  phagédénisme  chancrelleux,  dans  sa  forme 
commune,  réalise  aux  dépens  des  régions  génitales 
et  inguinales  des  délabrements  plus  ou  moins 
importants  en  surface  et  en  profondeur.  Il  s’ac¬ 
croît  progressivement  par  des  fusées  purulentes 


Chancre  .simple,  iniayédcnisme  scrpi,.;iiicux  supcrliclcl  chaii- 
cTcllcux  (JlmiluRc  de  la  hanche  et  de  la  cuisse  gauche.s. 
Musée  de  l’hûpital  Saiut-I,ouis,  n“  2664.  Gaucher,  igii. 
ftl)Servuliou  Gougerot,  Paris  médical,  1912,  p.  503.) 
lésion  se  pré,4ente  à  première  vue  comme  une  syphilide 
ulcéreuse  (remarquer  les  contours  polycycliques,  la  marche 
centrifuge,  la  cicatrisation  centrale  ou  disséminée).  I,es 
auteurs  y  ont  trouvé  le  Iwcille  de  Ducrey  à  plusieurs  reprises. 
I,e  malade  est  mort  cinq  ans  après  le  début  du  phagédé 
tiismc,  d’une  septicémie  avec  ictère  (lig.  2). 

de  voisinage  constituant  des  clapiers  plus  ou 
moins  étendus.  Il  est  fréquemment  mais  non  tou¬ 
jours  conditionné  par  le  terrain  sypliilitique  sur 
lequel  évolue  la  chancrelle,  et  peut  survenir, 
comme  la  forme  précédente,  indépendamment 
de  toute  symbiose  sjqfhilitico-chaiicrelleuse. 

De  l’étude  qui  précède,  il  ne  faut  pas  conclure 
que  tout  chancre  mou  survenant  chez  un  syphi¬ 
litique  aura  nécessairement  des  caractères  anor¬ 
maux.  Il  est  fréquent  d’observer  des  sujets  syphi¬ 
litiques  qui  présentent  des  chancres  mous  absolu¬ 
ment  classiques,  et  ceux-ci  peuvent  coexister  chez 
le  même  sujet  avec  des  chancres  mous  apparte¬ 
nant  à  l’une  des  catégories  précédentes.  Par 
contre,  on  en  tirera  la  conclusion  que  tout  chancre 
mou  papuleux,  ou  papillouiateux,  ou  polycyclique, 
ou  phagédénique  doit  évoquer  la  symbiose  syphi- 
litico-chancreUeuse.  Cette  dernière  est  autrement 
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plus  fréquente  que  l’ association  chancre  syphili¬ 
tique  et  chancre  mou,  et  impose  comme  elle  la 
nécessité  du  traitement  antisyphiUtique,  seul 
capapable  d’agir  efficacement. 

Traitement.  —  he  traitement  du  chancre 
mixte  comprend  :  1°  le  traitement  de  la  S5q)hihs  ; 
2°  le  traitement  de  la  chancrelle. 

1°  Traitement  de  la  syphilis.  —  Il  est  de  beau¬ 
coup  le  plus  important  et  varie  suivant  la  forme. 

a.  Dans  le  cas  de  chancre  mixte  primaire,  on 
doit  s’inspirer  de  deux  principes  :  commencer  le 
traitement  le  plus  tôt  possible,  n’instituer  le 
traitement  qu’en  présence  d’un  diagnostic  de 
certitude.  On  soumettra  donc  le  sujet  à  une 
observation  régulière  (examens  répétés  à  i’ultra- 
microscope,  séro-réactions  en  série).  Dès  le  dia¬ 
gnostic  étabU  (constatation  du  tréponème,  appa¬ 
rition  d’une  séro-réaction  positive,  éclosion  d’ac¬ 
cidents  secondaires),  on  pratiquera  sans  délai  les 
injections  intraveineuses  d’arsénobenzènes  '  et 
on  continuera  ultérieurement  suivant  les  règles 
du  traitement  antisyphiUtique  en  général. 

i.  Dans  le  cas  de  chancre  mixte  secondaire  ou 
secondo-tertiaire,  on  peut  également  avoir  recours 
aux  arsénobenzènes.  Il  y  a  cependant  avantage 
à  leur  substituer,  tout  au  moins  pour  le  début 
du  traitement,  les  sels  de  mercure,  et  en  particu- 
Uer  le  cyanure  de  mercure  en  injections  intra¬ 
veineuses.  Des  sels  de  bismuth,  l’iodure  de  potas¬ 
sium  peuvent  être  également  indiqués. 

2“  Traitement  de  la  chancrelle.  —  a.  Dans  le 
cas  de  chancre  mixte  primaire,  le  traitement  «tle 
la  chancrelle  est  accessoire  et  il  est  même  considéré 
par  certains  comme  nuisible.  En  réaUté,  on  peut 
et  on  doit  traiter  la  chancreUe,  sous  les  deux 
réserves  suivantes  ;  n’employer  aucun  procédé 
de  cautérisation  susceptible  de  produire  des  indu¬ 
rations  artificielles  (d’ailleurs  sujettes  à  caution) 
n’employer  aucun  traitement  local  empêchant  la 
recherche  directe  du  tréponème. 

On  s’adressera  aux  topiques  d’intensité 
moyenne  :  poudre  d’iodoforme,  d’aristol,  bains 
boriqués,  etc.,  et  on  suspendra  le  traitement  dans 
les  trois  jours  qui  précèdent  les  examens  ultra- 
microscopiques,  délai  pratiquement  suffisant  pour 
que  les  résultats  n’en  soient  pas  faussés. 

Par  contre,  on  traitera  aussi  énergiquement 
que  possible  la  chancrelle  expérimentale  résul¬ 
tant  de  V auto-inoculation  et  on  s’efforcera  d’en 
arrêter  l’évolution  dès  le  diagnostic  établi,  soit 
par  des  attouchements  répétés  au  chlorure  de 
zinc  à  I  p.  2,  soit  par  la  thermo-cautérisation 
ou  galvano-cautérisation. 

De  bubon  nécessite  le  repos  complet  au  lit  et 
des  pansements  humides  renouvelés.  Si  le  bubon 
suppure,  on  aura  recours  soit  aux  injections 
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modificatrices  de  vaseline  iodoformée  après  ponc¬ 
tion,  soit  au  drainage  filiforme 

b.  Dans  le  cas  de  chancre  mixte  secondaire  ou 
secondo-tertiaire,  le  traitement  local  ne  présente 
pas  d’inconvénient  et  sert  au  contraire  d’adjuvant 
au  traitement  général.  On  s’adressera,  suivant 
les  cas,  au  chlorure  de  zinc,  à  l’air  chaud,  à  la 
poudre  d’iodoforme  bu  d’aristol,  etc.  Contre  le 
phagédénisme,  la  méthode  de  choix  consiste  en 
grands  bains  locaux  tièdes  à  l’eau  oxygénée,  au 
permanganate  de  potasse,  etc.,  administrés  pen¬ 
dant  une  heure  matin  et  soir.  On  peut  également 
recourir  à  l’air  chaud,  aux  cautérisations  par  le 
thermocautère,  au  chlorure  de  zinc,  à  la  teinture 
d’iode.  Dans  tous  les  cas,  le  traitement  local  doit 
être  complété  par  le  traitement  antisyphilitique, 
qui  reste  au  premier  plan  et  peut  à  lui  seul  suffire 
pour  faire  disparaître  les  lésions. 

L’ALLERGIE 

AU  COURS  DE  LA  SYPHILIS 


le  D'  B.  DUJARDIN  (Bruxelles) 

Pour  éviter  toute  équivoque,  commençons 
par  définir  ce  terme  A' allergie. 

Si  on  injecte  du  sérum  de  cheval  de  huit  en 
huit  jours,  par  exemple,  sous  la  peau  d’un  lapin, 
les  premières  injections  ne  donneront  lieu  à  au¬ 
cune  réaction  locale;  au  contraire,  les  suivantes 
provoqueront  une  réaction  locale  intense  pouvant 
entraîner  la  nécrose  des  tissus  (phénomène  d’Ar- 
thus).  Cette  nouvelle  façon  de  réagir  des  tissus 
(aXXôv  êpYov),  cette  hypersensibiUté,  c’est  l’allergie. 

Des  phénomènes  analogues  peuvent  être  relevés 
dans  certaines  infections. 

Si  on  insère  dans  la  peau  d’un  cobaye  des 
bacilles  de  Koch  vivants,  ceux-ci  provoqueront 
un  ulcère,  véritable  accident  primitif  suivi  d’adé¬ 
nopathies  satellites  et  de  septicémie. 

Si,  à  ce  moment,  on  pratique  une  nouvelle 
insertion  de  bacilles  de  Koch  dans  la  peau  du 
cobaye,  elle  produira  une  violente  réaction  locale 
avec  escarre,  mais  sans  adénopathies  satellites. 

Tel  est  le  phénomène  de  Koch,  exemple  clas¬ 
sique  de  l’allergie. 

Or,  comme  l’a  fait  judicieusement  observer 
Neisser,  les  choses  se  passent  de  façon  très  sem¬ 
blable  dans  la  syphilis  humaine. 

Après  les  périodes  primaire  et  secondaire,  nous 
assistons  souvent  à  l’éclosion  d’une  période  ter¬ 
tiaire  dans  laquelle  les  gommes  —  accident  vio¬ 
lents,  localisés,  mais  sans  adénopathies  satelHtes 
—  rappellent  fidèlement  le  phénomène  des  Koch. 

Cette  notion  d’allergie  est  ainsi  susceptible 
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d’expliquer,  dans  une  bonne  mesure,  les  deux 
grandes  formes  évolutives  de  lasypliilis,  puisqu’ à 
côté  d’une  syphilis  tertiaire  allergique,  nous  cons¬ 
tatons  une  forme  distincte,  la  parasyphilis,  laquelle, 
nous  le  verrons,  est  anallergique. 

Pouvons-nous  discerner  le  rôle  de  cette  allergie 
dans  le  cours  de  la  syphilis? 

Il  semble  bien  que,  pour  la  syphilis  comme 
pour  la  tuberculose,  il  faille  voir  dans  l’allergie 
un  effort  défensif  de  l’organisme.  Comme  nous 
ne  pouvons  discuter  ce  point  en  détail,  nous  nous 
bornerons  à  rappeler  que  les  fortes  réactions 
méningées  allergiques  ont  une  véritable  action 
d’arrêt  sur  le  cours  de  la  syphilis  nerveuse  (i). 

Les  réactions,  après  avoir  passé  par  une  phase 
de  grande  violence  (plusieurs  centaines  de  leu¬ 
cocytes  par  millimètre  cube  avec  grande  perméa¬ 
bilité  méningée,  index  de  perméabiUté  élevé)  i 
diminuent  ensuite  spontanément  et  peuvent 
même  disparaître  sans  intervention  thérapeu¬ 
tique  (index  de  perméabilité  réduit  ou  nul). 

Au  contraire,  les  réactions  méningées  de  la 
parasyphilis  (syphilis  anallergique),  moins  vio¬ 
lentes  que  les  réactions  du  début  de  la  syphilis 
cérébro-spinale,  peuvent  rester,  par  contre,  égales 
à  elles-mêmes  pendant  des  années  et  rester  éton¬ 
namment  rebelles  à  notre  thérapeutique  (leuco- 
cytose  modérée,  index  de  perméabilité  élevé  et 
peu  modifiable). 

Si  l’apparition  de  l’allergie  est  donc  à  elle  seule 
apte  à  modifier  puissamment  le  décours  de  la 
syphilis,  l’intérêt  de  son  étude  s’en  trouve  singu¬ 
lièrement  accru. 

L’allergie  syphilitique  et  les  cuti-réac¬ 
tions.  —  Pour  mettre  en  évidence  l’allergie 
tuberculeuse,  nous  possédons  un  réactif  spéci¬ 
fique  commode,  la  tuberculine. 

Il  a  fallu,  jusqu’à  présent,  renoncer  à  trouver 
un  produit  comparable  pour  mettre  en  évidence 
la  syphilis.  Ni  la  luétine  de  Noguchi  (cultures 
de  tréponèmes),  ni  la  pallidine  de  Fischer  et 
Klausner  (extrait  de  poumons  d’hérédo-syphi- 
litiques  atteints  de  pneumonie  blanche)  ne  peu¬ 
vent  servir  utilement  au  diagnostic  de  la  syphilis. 
Mais,  chose  remarquable,  comme  l’a  surtout 
montré  Desneux  (2),  la  luétine  et  la  pallidine  peu¬ 
vent  mettre  en  évidence,  par  l’importance  des 
intradermo-réactions  qu’elles  provoquent,  la  forte 
allergie  qui  accompagne  le  tertiarisme  (3). 

Uquidevéphalo-radiidieiidans  lasyphilis.  Maloine, 
•  igai.  —  Essai  de  systématisation  de  la  syphilis  (Ann.  Soc.  roy. 
SC.  méd.  et  naiur.,  Bruxelles„^juin  1922). 

(2)  E’allergie  dans  la  syphilis.  Vol.  jubilaire  du  centenaire 
{Soc.  roy.  sc.  méd.  et  mtur.,  Bruxelles,  1922). 

(3)  A  remarquer  que  beaucoup  d’accidents  que  nous  appelons 
encore  cliniquement  tertiaires  ne  sont  plus  que  des  séquelles 
et  que  l’état  allergique  peut,  dans  ces  conditions,  avoir  disparu. 


Elles  constituent  des  réactifs  très  sûrs  de 
l’allergie  syphilitique  (Desneux)  ef  ne  donnent 
que  peu  ou  pas  de  réactions  dans  la  parasyphilis. 

L’allergie  syphilitique  —  tout  au  moins  dans 
ses  formes  les  plus  marquées —  nous  apparaît, 
à  la  faveur  de  ces  études,  comme  un  facteur  moins 
habituel  et  plus  tardif  que  l’allergie  tuberculeuse. 

L’allergie  syphi'itique  et  les  hétéro- 
allergies.  —  Nous  abordons  ici  des  faits  plus 
complexes.  La  syphihs,  comme  la  tuberculose, 
peut  donc  s’accompagner  d’une  hjq)ersensibilité 
ou  allergie  spécifique  vis-à-vis  du  microbe  causal 
ou  de  ses  toxines. 

Or  il  se  fait  que  cette  hypersensibilité,  une  fois 
créée,  ne  reste  pas  étroitement  confinée  à  ces  pro¬ 
duits  spécifiques.  Elle  s’étend  au  contraire  à  des 
substances  apparemment  très  différentes  (hétéro- 
allergie). 

Ainsi,  une  forte  sensibilité  à  la  tubercuüne 
s’accompagnera  d’une  forte  sensibilité  à  l’intra- 
dermo-réaction  au  lait  de  vache,  comme  nous 
l’avons  vérifié,  Duprez  et  moi  (4). 

De  même  les  syphihtiques  allergiques  qui 
réagissent  nettement  à  la  luétine  peuvent  réagir 
aux  intradermo-réactions  faites  à  l’aide  du  miUeu 
de  Noguchi  (sans  tréponèmes) ,  à  l’extrait  de  foie 
normal  (Neisser  et  Bruck),  au  lait. 

Chose  plus  importante,  ils  réagissent  souvent 
avec  une  violence  particulière  à  la  tuberculine. 
Le  professeur  Nicolas,  Fabvre  et  Charlet  (5) 
avaient  déjà  signalé  la  fréquence  des  réactions 
à  la  tuberculine  chez  les  syphilitiques  et  noté  que 
celles-ci  peuvent  être  plus  vives  même  que  chez 
les  tuberculeux.  Duprez  et  moi,  nous  avons  été 
frappés  de  leur  violence  chez  les  syphilitiques 
allergiques. 

Ainsi  donc  tout  nous  conduit  à  admettre  une 
véritable  interdépendance  des  allergies,  l’une 
étant  capable  d’infiuencer  l’autre. 

Exaltation  expérimentale  de  l’allergie. 
—  Il  est  facile  de  montrer  expérimentalement 
que  la  création,  chez  un  sujet,  d’une  hypersensi¬ 
bilité  à  une  substance  définie  exalte  du  même 
coup  la  sensibilité  préalable  qu’il  présentait  à 
des  substances  très  différentes. 

Sur  une  série  de  sujets  que  nous  destinons  à 
recevoir,  dans  un  but  thérapeutique,  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  sérum  de  cheval  (hémo- 
styl  par  exemple),  commençons  par  rechercher 
l’importance  des  intradermo-réactions  au  sérum 
de  cheval,  au  lait,  à  la  tubercuüne  par  exemple. 

(4)  B’allergie  dans  la  tuberailose  et  la  syphilis  (Ann.  de 
médecine,  août  1923). 

(5)  Réaction  des  syphilitiques  à  la  tubercnlhie  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  Il  mars  1910). 
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Injectons-leur  ensuite  quelques  centimètres  cubes 
de  sérum  de  cheval.  Si,  une  dizaine  de  jours 
après  cette  injection,  nous  pratiquons  à  nou¬ 
veau  une  intradermo-réaction  au  sérum  de 
cheval,  nous  faisons  tout  d’abord  une  première 
constatation  ;  nos  sujets  se  sont  sensibilisés 
dè  façon  très  différente  (i).  Mais  ne  retenons 
que  les  cas  qui  présentent  une  réaction  forte 
(5  à  10  centimètres  de  diamètre  par  exemple). 
Pratiquons-leur  une  intradermo-réaction  au  lait 
et  une  autre  à  la  tuberculine  ;  nous  constaterons 
qu’en  même  temps  que  nous  avons  créé  une  aller¬ 
gie  spécifique,  nous  avons  exalté  de  façon  parfois 
extraordinaire  la  sensibilité  à  des  substances 
très  différentes. 

Conception  de  l’allergie.  —  Il  est  rationnel 
de  compléter  notre  conception  de  l’allergie  dans 
le  sens  suivant  :  une  sensibihsation  ne  reste  ja¬ 
mais  rigoureusement  spécifique,  elle  entraîne 
une  hypersensibilité  souvent  très  large  à  d’autres 
substances  microbiennes  ou  toxiques. 

Réciproquement,  nous  comprendrons  aussi 
l’influence  qu’aura  sur  une  allergie  déterminée 
soit  l’injection  de  substances  banales  mais  capa¬ 
bles  d’éveiller  pour  leur  compte  une  hypersensi¬ 
bilité,  soit  l’intercurrence  d’une  infection  micro¬ 
bienne.  Comme  il  n’est  question  ici  que  d’énoncer 
quelques  principes,  nous  ne  citerons  pas  de  nom¬ 
breux  exemples.  Rappelons  cependant  le  fait 
mis  en  évidence  par  Lelong  dans  le  service  de 
M.  Milian,  qu’une  infection  syphilitique  récem¬ 
ment  généralisée  peut  diminuer  (tout  comme 
peut  le  faire  la  rougeole)  la  sensibihté  cutanée  à 
la  tuberculine. 

Il  ne  faut  que  prudemment  rapprocher  de  ces 
faits  l’action  de  substances  minérales  comme  l’io- 
dure  de  potassium,  qui  ont  aussi  une  action  inhi¬ 
bitrice  sur  l’allergie.  R’iodure  de  potassium,  eu 
ingestion,  peut  diminuer  la  sensibilité  cutanée 
des  allergiques  syphilitiques. 

Ce  fait  éclaire  dans  une  certaine  mesure  l’ac¬ 
tion  de  l’iodure  de  potassium,  qui  agit  indifférem¬ 
ment  sur  toutes  les  allergies  (syphilitiques  ou 
mycosiques)  sans  avoir  d’action  antiseptique.  Son 
action  semble  être  surtout  aniiallergique. 

Applications  de  ces  principes. — Ceci  admis, 
les  applications  en  sont  faciles,  comme  nous 
l’avons  fait  remarquer,  Duprez  et  moi. 

Une  cuti-réaction  doit  être  interprétée  comme 
l’addition  d’une  allergie  spécifique  et  d’hétéro- 
allergies. 

Grâce  à  l’interdépendance  des  allergies  tuber- 

(i)  N’insistons  pas  ici  sur  l’intérêt  que  présente  cette 
juégale  capacité  de  s’allergiser. 
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culeuse  et  syphilitique,  on  se  représente  mieux 
l’influence  réciproque  de  ces  deux  affections. 

Un  terrain  allergisé  par  une  S5q)hihs  ancienne 
favorisera  l’évolution  allergique  d’une  tubercu¬ 
lose  vers  la  sclérose  (Uandouzy,  Sergent). 

Réciproquement,  une  tuberculose  elle-même 
allergique  marquera  son  influence  sur  une  S3q>hilis 
à  tendance  primitivement  anallergique  (tabes 
fixé,  avec  disparition  des  réactions  humorales 
chez  des  porteurs  de  tuberculose  pulmonaire  ou 
pleurale  cicatrisée). 

Quand  on  a  constaté  la  violence  des  réactions 
à  la  tuberculine  chez  certains  S5q)hilitiques  aller¬ 
giques,  on  conçoit  mieux  qu’une  infection  tuber¬ 
culeuse  concomitante  osseuse  ou  cutanée  (éry¬ 
thème  induré  de  Bazin,  par  exemple)  sera  bien 
moins  le  fait  de  la  virulence  des  bacilles  de  Koch 
que  de  la  violence  de  la  riposte  d’un  terrain  préa¬ 
lablement  aUergisé.  Et  l’on  comprendra  mieux 
que  le  seul  traitement  antisyphihtique  puisse 
faire  disparaître  l’ensemble  de  la  lésion. 

Enfin  on  songera  naturellement  à  essayer  de 
transformer  des  sjqjlulis  anallergiques  (tabes, 
paralysie  générale)  en  syphiUs  allergiques  plus 
curables,  en  créant  artificiellement,  par  injections 
de  sérum  ou  de  lait,  une  h3q)ersensibilité  qui  a 
chance  d’exalter  la  sensibihté  du  malade  à  ses 
propres  tréponèmes. 


QUELQUES  PRINCIPES  D'UNITÉ 
POUR  L’AVENIR  DES 

SÉRO-RÉACTIONS  DE  LA 
SYPHILIS 

le  D’ Marcel  BLOCH 

Après  avoir  conquis  lentement  son  droit  de  cité 
et  s’être  imposée  définitivement  comme  une  aide 
indispensable  à  la  clinique,  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  se  trouve  de  nouveau  menacée  dans 
l’esprit  du  médecin,  par  la  multipHcité  même  de 
ses  perfectionnements.  Que  de  techniques  !  et 
comment  se  rappeler  les  noms  propres  et  les 
variantes  qui  leur  correspondent? 

Un  «  Hecht  »,  un  «  J  acobstahl  »,  un  «  Noguchi  »,  un 
«  Calmette  et  Ma.ssol  »,  un<(  Desmoulières»,  etc.,ont- 
ils  quelques  rapports  entre  eux,  et  que  sont-ils  par 
rapport  à  la  réaction  de  Bordet-Wassermann? 

Et  les  réactions  de  précipitation  ou  de  floccula¬ 
tion,  de«  Meinicke  »,  de  «  Vernes»,  de  «  Sachs  et 
«  Georgi»,  de  «  Kahn  »,  de  «  Dreyer  et  Ward  »,  etc., 
quels  rapports  ont-elles  entre  elles  et  quels 
rapports  avec  les  réactions  précédentes? 
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Il  nous  a  paru  peut-être  utile  de  rappeler 
quelques  principes  sur  lesquels  elles  s’appuient 
toutes,  avant  de  montrer  succinctement  leurs 
particularités  et  de  dégager  leur  valeur  réci¬ 
proque.  Même  incomplet,  cette  sorte  de  réper¬ 
toire  peut  être  d'apparence  fastidieuse  ;  mais  nous 
tenterons  d’y  montrer  : 

1°  Qu’un  principe  unique  se  cache  sous  la 
complexité  et  la  multiplicité  des  techniques,  ce 
qui  est  réconfortant  pour  l’espoir  d’une  simpli¬ 
fication  et  d’une  unification  dans  l'avenir  ; 

■  2°  Que  des  détails  séparent  le  plus  souvent  les 
variantes  de  la  méthode  princeps  de  Bordet  et 
Wassermann  dont  elles  procèdent,  de  même  que 
les  découvertes  de  Bordet  et  Gengou  (1901)  et  de 
Wassermann  (1906)  procèdent  des  lentes  et  labo¬ 
rieuses  expérimentations  de  Richet  etHéricourt, 
Behring  et  Kitasato,  Pfeiffer,  Bordet,  Charrin 
et  Roger,  Metchnikoff,  Widal,  etc.,  et  de  leurs 
collaborateurs. 

Le  principe  unique.  —  Le  hasard  fait  que, 
sous  nos  climats,  une  seule  maladie  (à  de  rarissimes 
exceptions  près),  la  syphilis  en  activité,  modifie 
les  humeurs  (surtout  le  sérum  sanguin  et  le  liquide 
céphalo-rachidien)  dans  le  sens  suivant  :  mises 
en  présence  de  suspensions  troubles  à  grains  fins 
(ayant  les  propriétés  attribuées  aux  colloïdes), 
ces  humeurs  ont,  à  un  degré  bien  plus  élevé  que 
celles  des  sujets  normaux,  le  pouvoir  de  modifier 
V étatphysique  de  ces  suspensions  ;  corrélativement, 
ces  suspensions  ont  le  pouvoir  de  modifier  les 
propriétés  physico-chimiques  des  humeurs. 

A  l’heure  actuelle,  nous  ne  pouvons  guère 
obtenir  ces  phénomènes  avec  constance  qu’en 
utilisant  des  suspensions  troubles  de  substances 
lipoïdiques  extraites  des  viscères  de  certains 
animaux.  Le  progrès  sera  sans  doute  dans  l’uti¬ 
lisation,  pour  le  même  but,  de  corps  simples  et 
chimiquement  définis. 

Ces  faits,  dont  l’origine  organique  reste  mysté¬ 
rieuse,  résultent  de  l’exagération  par  la  syphilis 
des  propriétés  des  sérums  normaux.  Il  n’y  a  là 
rien  de  spécifique,  c’est-à-dire  de  strictement 
déterminépar  une  infection  donnée.  Aussi  peut-on 
les  observer  (très  rarement  sous  nos  climats) 
dans  d’autres  maladies  que  la  syphilis  ou  d’une 
façon  transitoire  après  certaines  modifications 
sériques  (injections  médicamenteuses,  narcoses  : 
Ravaut,  Tzank,  Pautrier).  On  peut,  dans  cer¬ 
taines  syphilis  où  ce  pouvoir  sommeille  pour  ainsi 
dire,  l’exalter  (réactivation  de  Milian).  Quelque 
maladie  nouvelle  apparaissant  sur  le  globe  pourrait 
peut-être  le  développer  à  l’égal  de  la  syphilis. 

La  modification  physique  que  le  sérum  syphi¬ 
litique  provoque  dans  les  suspensions  troubles 


colloïdales  se  fait  dans  le  sens  de  leur  précipita¬ 
tion  (flocculation).  Les  modifications  que  subit 
corrélativement  le  sérum  ne  dépendent  pas  avec 
certitude  de  cette  précipitation. 

Quelques  définitions  et  quelques  faits 
fondamentaux.  —  Les  deux  seules  substances 
primordiales  de  toutes  les  séro-réactions  de  la 
syphilis  sont,  à  notre  époque  :  1°  le  sérum  humain 
{ou  une  humeur  quelconque)  ;  2“  la  suspension 
trouble  de  granulations  lipoïdiques. 

a.  A  la  suspension  trouble  l’usage  a  prévalu 
de  conserver  le  nom  à’ antigène,  bien  qu’il  ait 
perdu  ici  sa  signification  étymologique  exacte 
de  substance  étrangère  provoquant  dans  un  orga¬ 
nisme  des  réactions  spécifiques  (anticorps).  De 
même  le  pouvoir  spécial  des  humeurs  syphili¬ 
tiques  n’a  rien  à  voir  avec  les  anticorps. 

A  notre  époque,  dans  toutes  les  variantes  de  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  et  delà  réaction 
de  précipitation,  ledit  antigène  est  toujours  un  ex¬ 
trait  alcoolique  d’organe  (surtout  cœur  et  foie) .  Il  est 
transformé  en  s«s/)e«sîo«  iroMÔfepar  addition  d’eau. 

b.  Dans  les  réactions  de  précipitation  ou  de 
flocculation  on  observe  directement  l’interréaction 
sérum-antigène. 

c.  Dans  les  réactions  du  type  Bordet-Wasser¬ 
mann  on  observe  le  résultat  de  l’interréaction 
sérum-antigène  grâce  à  un  artifice  :  on  utilise 
comme  une  sorte  d'indicateur  coloré  les  globules 
rouges  du  mouton,  lesquels  vont  subir,  suivant 
les  lois  de  Bordet,  l’action  de  complexes  hémo¬ 
lytiques  qu’on  ajoute  ou  qu’on  trouve  dans  le 
sérum  humain. 

d.  Par  convention,  on  appelle  complément  une 
propriété,  vraisemblablement  lytique,  non  spéci¬ 
fique,  qui  existe  dans  tous  les  sérums  humains  et 
animaux  frais,  qui  disparaît  par  le  chauffage 
à  56°  (Bordet).  Chez  les  syphilitiques,  au  cours 
de  l’interréaction  sérum-antigène,  ce  complément 
disparaît.  (Est-il  adsorbé  par  la  précipitation  ou 
sa  disparition  est-elle  indépendante  de  la  précipi¬ 
tation?  Question  capitale,  mais  qui  sort  de  notre 
cadre). 

e.  Le  pouvoir  d’action  du  sérum  sur  l’antigène 
ne  disparaît  pas  par  chauffage  à  56°. 

/.  Tous  les  sérums  contiennent  une  propriété 
hémolytique  contre  les  hématies  d’espèces  étran¬ 
gères.  Elle  ne  disparaît  pas  par  chauffage  à  56° 
(Bordet).  (On  la  désigne  sous  le  nom  d’ambo- 
cepteur,  ou  d’hémolysine,  ou  de  sensibilisatrice 
hémolytique).  On  peut  l’exalter  spécifiquement 
chez  un  animal  en  lui  injectant  les  globules  rouges 
d’une  espèce  étrangère. 

g.  Cette  propriété  hémolytique  ne  peut  s’exer¬ 
cer  qu’en  présence  de  complément; 
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II.  Ces  phéuomèues  ont  permis  d’utiliser  l’hémo-''- 
lyse  comme  indicateur  coloré  de  l’interréaction 
sérum-antigène.  Si  cette  dernière  est  intense 
(sjirhilis),  on  a  vu  que  le  complément  disparaît 
(déviation,  fixation  du  complément).  Des  glo¬ 
bules  rouges  ajoutés  restent  intacts. 

lîn  cas  contraire,  le  complément  resté  libre 
liermet  l’hémolyse  et  les  tubes  de  la  réaction 
deviennent  rouges. 

La  méthode  de  Bordet-Wassermann  et  ses 
variantes.  —  Le  sérum  du  malade  est  chauffé 
vingt  minutes  à  56°  et  mis  en  présence  de  l’anti¬ 
gène  et  du  complément  fourni  par  le  sérum  de 
cobaye. 

Après  une  heure  et  demie  d’étuve  à  37®,  on 
ajoute  l’indicateur  hémolytique  (globules  rouges  de 
mouton  et  sérum  de  lapin  à  pouvoir  hémolytique 
antimouton  exalté).  La  lecture  du  degré  de  l’hé¬ 
molyse  se  fait  après  une  demi-heure  d’étuve  à  37®. 

Ce  qui  fait  que  la  méthode  a  résisté  à  l’épreuve 
du  temps,  et  qu’elle  supporte  victorieusement  la 
comparaison  avec  ses  nombreuses  variantes 
(puisqu’elle  sert  toujours  de  test  irour  les  éprou¬ 
ver),  c’est  que  tous  ses  éléments  :  antigène,  com- 
])lément  du  cobaye,  système  hémolytique,  —  sont 
soumis  à  un  titrage  précis,  au  moment  même  de 
leur  emploi. 

Variantes  dans  la  composition  de  P«  anti¬ 
gène  )).  —  A  l’heure  actuelle,  tous  les  antigènes 
employés  sont,  au  moins  en  partie,  des  produits 
empiriques.  L’extrait  d’organe,  base  de  tous  les 
antigènes,  même  fabriqué  exactement  de  la  même 
façon,  avec  le  même  organe,  se  montre  à  l’usage 
bon,  médiocre  ou  mauvais.  Nous  retrouverons 
cet  empirisme  dans  la  préparation  des  antigènes 
pour  les  techniques  de  précipitation  les  plus 
rigoureusement  réglées  dans  leurs  autres  détails  ; 
la  variabilité  de  valeur  des  extraits  d’organes  est 
une  difficulté  non  encore  vaincue.  L’aiiiigènc  de 
l'avenir  sera  synthétique  et  chimiquement  défini. 

L’antigène  de  Wassermann,  Neisser,  Brücke 
(1906)  était  un  extrait  aqueux  de  foie  hérédo- 
sj^rhilitique,  de  placenta,  de  lésions  secondaires, 
supposés  riches  en  tréponèmes. 

Levaditi,.  A.  Marie,  Yamamouchi  (1907)  mon¬ 
trèrent  que  des  extraits  d’organes  normaux 
agissent  de  même  et  cjuc  la  spécificité  n’inter- 
^■enait  pas. 

Le  foie  hérédo-syphilitique  reste  un  excellent 
producteur  d’antigène,  mais  aussi  bons  et  quelque¬ 
fois  meilleurs  sont  les  extraits  de  cœur  de  mammi¬ 
fères  :  homme,  bœuf,  veau,  cheval,  porc,  coba5'e. 

La  variabilité  de  valeur  des  antigènes  a  été 
améliorée  par  perfectionnement  et  purification 
des  extraits  lipoïdiques  ou  par  addition. 


L’antigène  de  Lesser  (1909)  est  un  extrait  par 
l’éther. 

V antigène  de  Noguchi  (1912)  ne  contient  que 
des  lipoïdes  insolubles  dans  l’acétone,  progrès 
certainement  considérable  dans  la  fabrication 
des  antigènes.  C’est  sur  le  même  principe  qu’est 
fabriqué  l’antigène^  de  Tribondeau  (1917). 

’  V antigène  de  Bordet  et  Ruelens  (1919),  très 
voisin  du  Noguchi,  procède  d’un  hachis  de 
cœur  de  veau,  longuement  épuisé  par  l’acétone, 
puis  macéré  dans  l’alcool. 

If antigène  de  Ventes  (1918)  est  un  hachis  de 
cœur  de  cheval,  coagulé  par  l’alcool,  puis  épuisé 
par  le  perchlorure  d’éthylène  et  enfin  par  l’alcool 
absolu  (peréthynol). 

Les  tentatives  pour  améliorer  les  antigènes 
par  addition  ont  été  nombreuses  aussi  : 

L’antigène  de  Sachs  est  un  extrait  alcoolique 
de  cœur  de  bœuf  additionné  de  i  p.  1000  de 
cholestérine. 

L’antigène  de  Desmoulières  (1923)  est  une 
poudre  de  foie  hérédo-syphilitique  épuisée  à  fond 
par  l’éther,  puis  macérée  dans  l'alcool  absolu 
et  additionnée  à  i  p.  100  de  cholestérine  pulvé¬ 
risée  pure. 

Il  est  important  d’insister  sur  l’emploi  des 
antigènes  de  ce  dernier  type.  Ce  seraient  des 
antigènes  plus  «  sensibles  »  et  susceptibles  de 
donner  des  résultats  positifs  dans  l’hérédo- 
syphilis  par  exemple,  quand  d’autres  antigènes 
donnent  une  réaction  négative.  Cependant  l’au¬ 
teur  lui-même  d’une  de  ces  techniques  conseille 
la  prudence  pour  l’interprétation  de  certains 
résultats  qui  s’observent  «  chez  des  gens  dont 
la  syphilis  ne  donne  plus  depuis  longtemps 
signe  de  vie  ou  chez  des  gens  qui  n’ont  pas  dans 
leurs  antécédents  de  syphilis  à  signaler  ;  ils  sont 
les  uns  et  les  autres  en  bon  état  et  le  médecin  doit 
garder  pour  lui  le  résultat  positif  sans  en  Inquiéter 
le  patient,  se  réservant  d’en  tirer  les  conséquences 
que  le  présent  ou  l’avenir  lui  suggéreront» 
(Desmoulières  et  Merklen,  Journal  médical  fran¬ 
çais,  août  1923). 

Variante  de  Jacobstahl  (1910).  —  L’  «  ad- 
sorption  »  du  complément  dans  l’interréactipn 
sérum-antigène  se  ferait  mieux  à  la  température 
de  O®  qu’à  l’étuve  à  37®.  Jacobstahl  refroidit  à  0° 
le  mélange  antigène-sérum-alexine  et  laisse  la 
réaction  se  faire  pendant  une  heure  et  demie 
à  0®,  avant  d’introduire  le  complexe  hémolytique 
classique  ;  à  ce  moment,  on  revient  à  l’étuve 
à  37°. 

Ce  procédé  a  donné  à  Leredde  et  Rubinstein 
des  résultats  quelquefois  meilleurs  que  le  Wasser¬ 
mann  primitif.  Personnellement,  nous  n’avons 
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jamais  vu  aucune  différence  dans  les  résultats. 

Variantes  du  système  hémolytique.  — 
Malgré  le  titrage  exact  du  sérum ,  hémolytique 
de  lapin  ajouté,  il  y  a  toujours  une  inconnue, 
sur  laquelle  nous  avons  insisté  ailleurs  :  c’est  la 
grande  variabilité  de  l’hémolysine  naturelle 
antimouton  du  sérum  humain,  d’où  incertitude 
sur  le  potentiel  hémolytique  total  du  mélange. 

Nous  avons  l’habitude  d’y  remédier  en  éta¬ 
blissant  la  valeur  de  l’hémolysine  naturelle  anti¬ 
mouton  de  chaque  sérum  (le  temps  de  la  réaction 
n’est  pas  allongé,  car  cet  essai  se  fait  pendant  le 
premier  séjour  à  l’étuve).  L’hémolysine  artifi¬ 
cielle  n’est  ajoutée  qu’au  prorata  de  la  quantité 
d’hémolysine  normale.  Une  modification  analogue 
avait  été  proposée  par  J.  Bauer  (1908)  ;  elle  est 
employée  également  dans  une  variante  de  Wein¬ 
berg  (1912).  D’autres  ont  préféré  annihiler 
préalablement  l’hémolysine  naturelle  par  contact 
à  la  glacière  avec  des  globules  de  mouton  ;  avec 
le  sérum  ainsi  désensibilisé,  on  suit  la  technique 
primitive  de  Wassermann  (Rossi,  Marg.  Stern). 

Variante  de  Calmette  et  Massol  (1909).  —  Tout 
en  suivant  pas  à  pas  la  technique  de  Wasser¬ 
mann  primitive,  les  auteurs  ont  apporté  l’inté¬ 
ressante  modification  suivante  ;  le  complément 
de  cobaye  est  introduit  à  doses  progressivement 
croissantes  dans  quatre  tubes  avec  antigène, 
et  dans  quatre  autres  tubes  aux  mêmes  doses 
sans  antigène.  La  comparaison  des  deux  séries 
de  tubes  établit  le  pouvoir  fixant  du  sérum  envi¬ 
sagé. 

Ce  principe,  applicable  à  une  méthode  analogue 
avec  le  sérum  non  chauffé,  a  la  faveur  d’un  grand 
nombre  d’opérateurs,  en  particulier  pour  la 
réaction  de  fixation  appHquée  à  la  tuberculose. 

Variante  de  Foix  (1909).  —  L’auteur  emploie 
les  hémolysines  naturelles  du  sérum  humain 
chauffé  contre  les  globules  du  lapin.  Le  complé¬ 
ment  est  fourni  par  le  cobaye. 

Variante  de  Hecht  (1909).  —  L'action  du 
complexe  sérum-antigène  sur  le  complément 
pourrait  être  affaiblie  par  le  chauffage  du  sérum 
à  56°.  Aussi  le  sérum  frais,  non  chauffé,  paraît 
à  beaucoup  de  techniciens  avoir  conservé  plus 
intense  son  pouvoir.  Que,  de  plus,  on  utilise  tels 
quels  le  complément  de  ce  sérum  et  son  hémoly¬ 
sine  naturelle,  et  on  aura  une  technique  simplifiée 
à  l’extrême  :  au  sérum,  dans  un  premier  temps, 
on  ajoute  l’antigène,  et  dans  un  second  les  glo¬ 
bules  de  mouton. 

Cette  technique  de  Hecht,  comme  ses  congé¬ 
nères,  de  Levaditi  et  Latapie,  de  Sabrazès  et 
Eckenstein,  de  R.  Bénard  et  J  oltrain,  de  Busila, 
de  Tribondeau,  est  d’tme  simplicité  extrême  et 


beaucoup  lui  attribuent  une  «  sensibilité  »  plus 
grande  qu’à  la  méthode  primitive  de  Wassermann. 
Avec  d’autres  expérimentateurs  nous  soulève¬ 
rons  certaines  objections  que  vérifie  la  pratique  : 

La  valeur  du  complément  et  de  l’hémolysine 
naturelle  est,  suivant  les  sérums,  variable  à 
l’extrême  (et  bon  nombre  en  sont  dépourvus)  ; 
variable  aussi  par  vieillissement,  action  de  la 
température  extérieure,  acidification. 

La  valeur  moins  grande  du  complément  peut 
donner  des  résultats  positifs  erronés  ;  la  valeur 
trop  grande  du  complexe  hémolytique  peut  mas¬ 
quer  des  positifs  vrais. 

Renoncer  à  tout  titrage,  c’est  renoncer  aux 
garanties  de  sécurité  qui  ont  fait  le  succès  et  la 
solidité  du  Wassermann  primitif.  Ceci  est  si  vrai 
que  de  nombreuses  variantes  sont  venues  essayer 
de  conserver  les  avantages  du  sérum  frais,  en 
revenant  à  des  titrages.  Certes  plus  précises, 
elles  perdent  ainsi  les  avantages  de  rapidité  et  de 
simplicité  qui  avaient  tant  séduit  dans  la  variante 
de  Hecht. 

Variante  de  Hallion  et  A.  Bauer  {de  Paris) 
{1910),  de  Weinberg  {1912).  —  Dans  un  pre¬ 
mier  temps  on  détermine  l’index  hémoljd;ique 
du  sérum  frais  étudié,  en  lui  faisant  hémolyser 
des  doses  variables  de  globules  de  mouton. 

La  réaction  définitive  est  celle  de  Hecht,  mais 
en  tenant  compte  dans  la  lecture  des  résultats 
de  la  valeur  de  cet  index  hémolytique. 

Variante  de  Marg.  Stern  (1911).  —  Après  titrage 
de  l’mdex  hémolytique,  on  ramène  sa  valeur  à 
un  taux  déterminé  par  addition  d’hémolysine 
artificielle. 

Variante  de  Rubinstein.  —  L’index  hémo¬ 
lytique  est  recherché  dans  le  sérum  frais  seul, 
et  dans  le  sérum  en  présence  d’antigène.  La  com¬ 
paraison  des  deux  séries  de  tubes  donne  à  la  fois 
la  valeur  de  l’index  hémolytique  et  le  résultat 
de  la  réaction. 

Variante  de  Chabanier,  Lebert,  Bétancès  (1917). 
—  Dans  le  sérum  frais  on  titre  l’index  hémoly¬ 
tique.  Le  complément  de  cobaye  et  l’hémolysine  ar- 
tificiellene  sont  ajoutés  qu’au  prorata  de  cetindex. 

Variante  d’Esbach  et  Duhot  (1917).  —  On 
épuise  complètement  le  pouvoir  hémolytique 
du  sérum  frais,  par  addition  de  doses  successives 
de  globules  rouges.  Le  résultat  est  donné  par  la 
comparaison  de  ce  pouvoir  dans  les  tubes  avec 
antigène  ou  sans  antigène. 

Variante  de  Noguchi  (1909-1918).  C’est 
le  système  «  antihumain  »,  moyen  le  plus  ingé¬ 
nieux  d’éviter  l’écueil  des  variabilités  dans  la 
teneur  des  sérums  humains  en  hémolysine  natu¬ 
relle.  Des  hématies  humaines  serviront  d’indica- 
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leur  coloré  (le  sérum  humain  ii’aura  par  consé- 
(pieiit  sur  elles  aucune  action).  C’est  un  sérum  de 
lapin  «  antilumiain  »  (préparé  par  des  injections 
d’hématies  humaines  et  dépourcn  de  précipi- 
tines)  qui  provoquera  l’hémolyse.  Tantôt  Nogu¬ 
chi  suit  une  marche  opératoire  analogue  au 
Wassermann  primitif,  tantôt  à  celle  de  Hecht 
(on  a  vu  de  plus  son  antigène  spécial).  Tcherno- 
gabow,  Joltrain  ont  utilisé  des  méthodes  voisines. 
Ronchèse  (iqiq)  utilise  cette  variante  de  Noguchi 
en  ajoutant  une  dose  d’hémolysine  correspondante 
à  la  valeur  du  complément  naturel  titré  préala¬ 
blement. 

Variante  de  Vernes  (ujiH).  -  I/aiitigèiie 
est  préparé  suivant  les  modalités  déjà  indiipiées 
(peréthynol).  be  système  hémolyticpie  est  fourni 
par  le  sérum  frais  de  porc  dont  le  pouvoir  est 
titré  par  rapport  aux  globules  de  mouton.  1,’opé- 
ration  est  menée  comme  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  primitive. 

L’observation  directe  de  l’inter  réaction 
sérum-antigène  (précipitation,  flocculation). 
—  Les  complexes  1  ipoïdicjues  (et  peut-être  })ro- 
téiques)  du  sérum  des  s>-philitiques  sont  plus 
instables  que  ceux  des  sérums  normaux. 

La  simple  addition  d’eau  distillée  au  sérum 
peut  mettre  ce  fait  en  évidence  (Klausner,  1908). 
De  même  avec  de  l’eau  légèrement  alcoolisée 
(Ch.  l'oix  et  Marcel  Bloch,  1912  ;  Bruck,  1917). 

Aussi  des  réactions  précipitantes  simples  ont- 
elles  été  tentées  à  diverses  reprises  par  : 

Longe  (1912)  avec  l’or  colloïdal  ; 

Mac  Donagh  (1913-1916)  par  le  sulfate  de 
lanthane  et  l’acide  acétique  ; 

Landon  (1914)  par  l’iode  et  le  tétrachlorure 
de  carbone  ; 

Vernes  (1917)  par  l’hj'drate  de  fer  colloïdal, 
puis,  avec  Douris  (1918),  par  le  sulfocyanatc 
ferrique  ; 

Bruck  (1917)  par  l’acide  azotique  on  par  l’acide 
lactique  en  milieu  alcoolisé  ; 

Gâté  et  Papacostas  (1920)  par  addition  de 
II  gouttes  de  formol  à  i  centimètre  cube  de  sérum  : 
il  se  produit  en  vingt-quatre  heures  une  prise  en 
gelée  (formol-gélification),  tandis  que  les  sérums 
non  s>q)hilitiques  restent  fluides.  Mais  les  résul¬ 
tats  ne  .sont  bien  nets  que  si  le  sérum  est 
mis  en  présence  de  li(|uides  riches  en  lipoïdes 
naturels,  ou  de  lécithine,  cholestérine,  ou 
gl3’-cocholate  de  soude. 

Micliaelis  (1907),  Porgès  (1908),  Hermann  et 
Perutz  (1911)  se  servent  de  ces  dernières  solu¬ 
tions. 

Poix  et  Marcel  Bloch  (i)  (1912)  indiquent  une 

iil  l'olx  cl  M.VUI-I,  I)U)CII,  l, ■»:<■«<  ,!f.>  hûf^ihitiy, 


réaction  simple  par  mise  en  présence  du  sérum  et 
de  l’antigène  habituel  étendu  d’eau  alcoolisée. 

Les  perfectionnenieiits  ont  porté  sur  les 
méthodes  d’observation  des  précipités  et  surtout 
sur  l’obtention  d’émulsion  de  granulations 
lipoïdiques  aussi  constantes  que  possible  comme 
diamètre  et  comnie  composition  (dernier  point 
non  encore  résolu). 

Jacobslahl  (1910)  mélange  sérum  et  antigène 
d’extrait  de  foie  et  observe  les  précipités  an 
microscope  et  à  l’ ultramicroscope  ;  Bruck  (1910) 
par  centrifugation. 

Mcinicke  (1917)  préjxire  avec  grand  soin  une 
émulsion  trouble  d’extrait  de  cœur  dans  l’ean 
distillée.  Le  sérum  et  l’antigène,  en  proportions 
précises,  donnent  un  précipité.  On  ajoute  ensuite 
de  l’eau  salée  à  un  titre  déterminé  pour  chaque 
antigène.  Les  précqfités  des  sérums  normaux  se 
redissolvent.  Ceux  des  sérums  S3’philitique.s  sont 
appréciés  avec  un  agglutinoscope. 

\’'ernes,  de  1918  à  1921,  a  précisé  avec  minutie 
les  détails  d’une  technique  de  précipitation.  Il  se 
sert  d’un  antigène  de  cœur  de  cheval  (peréthynol) 
dont  nous  avons  plus  haut  indiqué  succinctement 
le  mode  de  préparation.  Mais  il  insiste  sur  les 
précautions  à  prendre  pour  obtenir  l'émulsion 
trouble  en  partant  d’un  extrait  sec  à  titre  fixe, 
et  en  se  servant  d’une  machinerie  automatique 
pour  ajouter  l’eau  à  la  solution  alcoolique. 
Le  sérum  chauffé  est  mis  en  présence  de  l’anti¬ 
gène  et  maintenu  quatre  heures  dans  des  étuves 
à  25“  très  stables.  L’observation  des  précipités 
est  faite  dans  un  photomètre  et  appréciée  par 
un  chiffre  qui  indique  le  poids  de  préci]Mté  en 
milligrammes  jiar  centimètre  cube. 

L’auteur  pense  que  l’intensité  du  précipité 
peut  mesurer  le  degré  de  l’infection  (sj'phili- 
métrie) . 

Sachs  et  Geor^i  (1918)  mettent  en  présence  le 
sérum  et  un  extrait  de  cœur  de  bœuf  additionné 
de  cholestérine  en  quantité  déterminée,  variable 
pour  chaque  échantillon  de  cœur  de  bœuf.  Après 
vingt  heures  d’étuve,  la  lecture  des  précipités 
se  fait  avec  un  agglutinoscope.  Dold  (1912) 
indique  une  méthode  très  voisine. 

Dreyer  et  Ward  (1912)  (Voy.,  pour  les  détails. 
Journal  médical  français,  août  1923)  mettent  en 
présence  le  sérum  et  l’antigène  de  Bordet  et 
Ruelens  cholestériné,  préparé  avec  grand  soin 
à  l’aide  d’un  siphon  distributeur. 

Kahn  (1922),  dans  un  procédé  qui  serait  adopté 
officiellement  par  certains  États  américains,  se 
sert  comme  antigène  d’extrait  alcoolique  de  cœur 
lixivié  par  l’éther  et  additionné  de  cholestérine. 
Babonneix  (1923)  a  pu  vérifier  les  bons  résultats 
de  cette  méthode. 


ACTUALITES  MEDICALES 


Dujarric  de  la  Rivière  et  Gallerand  (1923) 
mélangent  au  benjoin  colloïdal  de  la  réaction  de 
Guillain  de  l’antigène  de  Bordet  et  Ruelens  et 
obtiennent  avec  le  sérum  une  flocculation  facile¬ 
ment  visible  à  l’œil  nu. 

Les  réactions  de  précipitation  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien.  —  Nous  ne  pouvons 
ici  entrer  dans  les  détails,  mais  il  est  intéressant 
de  noter  que  toutes  les  réactions  de  précipitation 
sont,  avec  le  liquide  céphalo-rachidien,  plus  faciles 
et  plus  précises  :  on  n’y  est  pas  gêné  par  l’énorme 
masse  d’albumine  qui  encombre  le  sérum.  D’où 
la  valeur  de  toutes  les  réactions  simples  :  or  col¬ 
loïdal  (Lange),  collargol,  bleu  de  Berlin,  gomme- 
mastic,  et  la  plus  pratique  de  toutes,  la  réaction 
du  benjoin  colloïdal  de  Ouillain,  Laroche,  Léchelle; 
celle  de  l’élixir  parégorique  (Targowla),  etc. 

Valeur  comparée  des  méthodes. —  Ce  qu’on 
se  demande  surtout  à  l’heure  actuelle,  c’est  la 
valeur  respective  des  méthodes  à  indicateur 
hémol3d;ique  et  des  réactions  simples  de  précipi- 
pitation.  Généralement  elles  concordent  dans 
leurs  résultats.  Suivant  les  opérateurs,  en  cas  de 
discordance,  l’avantage  v'a  à  l’une  ou  l’autre  des 
méthodes. 

MM.  R.  Démanché  et  Guénot  (i)  ont  comparé 
les  résultats  d’une  méthode  de  flocculation  (celle 
de  Vernes)  avec  les  réactions  de  Hecht,  de  Cal- 
mette,  de  Bordet-Wassermann.  Ils  concluent 
que  la  méthode  de  Vernes  est  sinqjle,  facile  à 
exécuter,  et  .pratiquement  spécifique.  lîlle  donne 
de  plus  un  résultat  pour  tous  les  sérums  même 
anticomplémentaircs,  où  la  méthode  de  Wasser¬ 
mann  est  inutilisable.  Mais  ils  ont  eu  des  résultats 
inférieurs  à  ceux  des  méthodes  classiques  à  la 
période  du  chancre,  dans  les  syphilis  latentes  ou 
traitées.  MM.  Gastou  et  Bethoux  (2)  arrivent  à  des 
conclusions  analogues. 

A  l’heure  actuelle,  la  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann  du  type  primitif  n’est  donc  pas  détrônée  ; 
elle  sert  de  test  pour  apprécier  la  valeur  de  toutes 
les  nouvelles  venues.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire 
qu’elle  ne  sera  pas  détrônée,  un  jour,  par  une 
méthode  de  précipitation  simple.  A  cette  dernière 
il  manque  encore,  pour  être  plus  précise  que  le 
Bordet-Wassermann,  une  émulsion  trouble  préci¬ 
pitable  chimiquement  definie  et  obtenue  par 
mélange  de  produits  purs  ou  synthétiques.  Le  jour 
où  cet  «  antigène  »  sera  trouvé,  il  sera  facile 
—  et  dans  le  monde  entier  —  de  se  mettre  d’accord 

(1)  R.  Deuancue  cl  CuÉNOT,  Soc.  de  dermatologie,  13  dc- 
ecmbre  1923. 

(2)  Gastou  et  Betiiou.x,  Société  de  dermatologie,  18  février 
1924. 
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sur  une  méthode  simple  de  diagnostic  sérologique 
de  la  syphilis. 

Mais  pourra-t-on  mesurer  le  degré  de  l'infcc- 
tionl  L’idée  e.st  séduisante  d’un  véritable  «mé¬ 
trage  »  de  l’infection  sjqjhilitique.  Mais  il  manque 
la  preuve  qu’il  y  a  parallélisme  entre  l’intensité 
de  l’infection  et  l’intensité  de  la  précipitation. 
Peut-être  même  cette  preuve  ne  sera-t-elle  jamais 
faite?  Car  toutes  les  réactions  biologiques  connues, 
en  matière  d’infections,  se  comportent  comme  des 
indicateurs  de  diagnostic  mais  nous  n’en  connais¬ 
sons  pas,  à  l’heure  actuelle,  qui  aient  le  pouvoir 
de  mesurer  le  degré  d’intensité  de  l’infection  dans 
l’organisme. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Attaques  répétées  de  paralysie  infantile. 

Il  est  universellement  admis  qu’mie  première  attaque 
de  paralysie  infantile  constitue  ime  immunisation  abso¬ 
lue  contre  toute  atteinte  ultérieure.  De  multiples  essais  de 
réinoculatiou  chez  des  singes  ayant  déjà  été  victimes 
de  la  maladie  ont  tous  échoué,  et  divers  auteurs,  notam¬ 
ment  I.evaditi,  Klexner  et  Dewis,  ont  démontré  la  pré¬ 
sence  dans  le  sang  de  sujets  guéris,  de  substances  capa¬ 
bles  de  neutraliser  le  virus  de  la  poliomyélite  antérieure. 

Cependant,  quelques  rares  exemples  ont  été  notés  oà 
une  seconde  attaque  bien  définie  a  été  démontrée  chez 
des  individus  atteints  auparavant.  C’est  le  cas  de  l’ol)- 
servation  rapportée  par  PerEMAXS  (Le  Scalpel,  17  novem¬ 
bre  1923)  ; 

Une  enfant  de  cinq  ans  a  présenté  une  première  fois, 
en  juillet  1920,  une  attaque  de  paralysie  infantile  fruste, 
suivie  au  bout  de  trois  mois  d’une  seconde  attaque  clas¬ 
sique  atteignant  le  thorax,  l’abdomen  et  le  membre  infé¬ 
rieur  gauche  et  laissant  comme  séquelles  une  scoliose,  de 
la  flexion  permanente,  de  l’équinisme.  Deux  ans  plus  tard, 
survient  une  troisième  attaque  moins  sévère  que  la  pré¬ 
cédente,  consistant  uniquement  dans  de  l’anorexie,  des 
vomissements  et  des  douleurs  dans  les  membres  supé¬ 
rieurs  et  ne  laissant  comme  traces  qu’une  légère  atrophie 
de  la  région  dorsale  des  mains. 

L’auteur  se  demande  si  l’on  peut,  en  pareille  circons¬ 
tance,  parler  de  rechute  ou  de  deuxième  attaque.  S’agit- il 
simplement  d’un  réveil  de  l’infection,  ou  bien  l’immunité 
conférée  par  la  première  attaque  a-t-elle  été  insuffisante? 
Il  est  difficile  de  le  dire. 

P.  Bi.amoutiek. 

Les  injections  épidurales  dans 
le  traitement  des  dysuries  des  médullaires. 

Depuis  que  Sicard  décrivit  la  technique  des  injections 
épidurales  sacro-coccygiennes,  la  voie  para-radiculaire 
a  été  utilisée  dans  nombre  de  tentatives  thérapeutiques. 

Roger  et  Aymès  (Marseille  médical,  15  novembre  1923) 
ont  appliqué  cette  méthode  dans  le  traitement  des 
dysuries  des  médullaires  (tabes,  sclérose  en  plaques,  sj-n- 
dromc  du  cône  terminal  et  de  la  queue  de  cheval).  Ils 
commencent  par  faire  trois  injections  épidurales  de  15  à 
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20  centuntUcs  cubes  de  sérum  physiologique,  traitement 
d’attaque  qui  sera  suivi  d’un  traitement  d’entretien  re¬ 
présenté  par  une  éi^idurale  licbdomadaire. 

Pans  certains  ras,  une  même  injection  (sérum  physio¬ 
logique  novocaïné)  permettra  d'atteindre  cliez  un  même 
malade  un  double  résultat  :  calmer  la  douleur,  atténuer 
ou  supprimer  la  manifestation  dysiiricpie.  Cette  indication 
est  le  plus  souvent  réalisée  che/.  le  tabétique. 

D’une  façon  générale,  les  auteurs  ont  obtenu  une  amé- 
'  lioration  ])lus  ou  moins  nette,  mais  une  amélioration  in- 
<liscutable  des  troxdîles  urinaires.  11  semble  que  ce  soit 
dans  la  sclérose  en  pla<iues  (jue  les  résiütats  sont  le  plus 
rapidement  acquis  et  les  plus  favorables.  C’est  quelque¬ 
fois  dès  la  première  injection  que  l’effet  heureux  est  ob- 

I, 'épidurale  semble  agir  par  traumatisme  des  racines 
nerveuses  et  des  filets  du  sympathique  (choc  liquidien) 
et  par  dialyse  (modification  de  l’équilibre  circulatoire 
d’une  région  particulièrement  riche  en  vai.s.scauxl  ; 
l’injection  du  liquide  détermine  des  modifications  dyna¬ 
miques  sur  le  centre  vésical  de  (îiarinuzV.i,  an  niveau  de 
la  moelle  lombo-sacrée,  et  sur  le  ganglion  mésentérique 

Dans  quelques  cas,  les  auteurs  ont  employé  l’eau  dis¬ 
tillée  au  lieu  du  sérum  isotonique  :  l’effet  a  été  obtenu 
dans  ces  cas  avec  une  quantité  de  liquide  beaucoup  plus 
faible. 

1>.  Bl,.\M<)rTlHR. 

Éncêphalite  épidémique  à  forme 
hémiplégique. 

I.a  névraxite  éindémique  se  manifeste  .sous  les  types 
cliniques  les  plus  variés  ;  aussi  cette  affection  protéi¬ 
forme  prête-t-elle  ü  des  erreurs  fréquentes  de  diagnostic. 

(loNNET  (Iai  Luire  midicali',no\em\>TK  1023)011  rapporte 
une  observation  qui  représente  une  modalité  tout  à  fait 
exceiitionuelle  de  cette  affection  :  un  adiüte  vigoureux 
e.st  pris  après  quelques  jours  de  léger  malai.se,  de  convul¬ 
sions  mj’ocloiiiques  localisées  aux  deux  membres  droit». 
Quarante-huit  heures  plus  tard,  appnrais,sent  des  crises 
épileptifonues  aussitôt  .suivies  d’une  hémiplégie  droite 
massive.  Celle-ci  persistera  jusqu’à  lu  fin.  tandis  que  la 
myoclonie,  d’abord  renforcée,  finira  peu  à  peu  ])ar  s’at¬ 
ténuer  et  disparaître  du  côté  primitivement  atteint  pour 
gagner  le  côté  gauche.  Iviitre  temps,  on  a  vu  se  dévelop¬ 
per  nue  aphasie  transitoire  et  des  troubles  psychiques  à 
type  confusiomiel.  Ce  malade  succombe  après  quatorze 
jours  de  maladie,  sans  que  la  température  ait  guère  dé¬ 
passé  38®. 

l.’auteur  avait  d’abord  pensé  à  une  tumeur  de  la  zone 
rolaiidique  :  l’hémiplégie,  l’aphasie,  les  i-rises  épilejiti- 
fornies,  les  troubles  p-sychiques  étaient  bien,  en  effet, 
en  faveur  de  cette  hypothèse. 

f)n  a  bien  rarement  eu  l’occasion  de  signaler  des  formes 
corticales  d’encéphalite  épidémique,  évoluant  sous  le 
masque  d’un  syndrome  aigu  de  la  convexité.  I.a  plupart 
des  cas  observés  étaient  des  formes  mésencéphaliques  ou 
des  formes  bulbo-médullaires. 

Si  l’hémiplégie  est  notée  dans  de  très  rares  ob.servations, 

,  presque  toujours  c’est  avec  le  qualificatif  «incomplète  et 
transitoire  ».  Dans  le  cas  étudié,  l’hémiplégie  fut  contem¬ 
poraine  du  début  de  la  maladie,  d'emblée  complète  et 
per.sista  justpi’à  la  mort. 


Mars  1^24. 

La  chirurgie  de  l’hépatique  et  du 
cholédoque. 

matériel  de  la  Mayo  Clinic,  entre  1890  et  1922, 
porte,  en  ce  qui  concerne  les  seules  opérations  sur  les 
voies  biliaires  principales,  sur  l()20  cas  avec  7,8  p.  roo 
de  mortalité  globale,  ce  taux  s’abaissant  pour  la  période 
1010-1020  à  6,8  p.  if)0,  pour  l'année  1021  à  5,6  p.  100  et 
pour  i<)22  à  3,8  p.  100. 

Dans  sa  communication  à  la  Royal  Society  of  London 
du  27  juin  1913,  WII.WAM  S.  Mayo  insiste  sur  quelques 
points  particuliers  de  technique  ;  incision,  exposition 
et  découverte  du  cholédoque.  Au  sujet  des  opérations 
secondaires  particulièrement  malaisées,  la  blessure  de  fa 
veine  porte  est  réparable  ;  par  contre,  on  ne  saurait 
avec  trop  soin  de  s’a.ssurer  qu’il  ue  reste  dons  les  voies 
principales  aucune  jjierre  ;  certains  calculs  qui  .sont  sup¬ 
posés  s’être  reformés  ne  sont  peut-être  que  des  calculs 
méconnus  an  cours  d’une  intervention  précédente. 

I,e  drainage  du  cholédoque  n’est  utile  qu’en  cas  d’in¬ 
fection  des  voies  biliaires  ;  après  ablation  des  calculs 
«latents  »,  il  sufiit,  après  avoir  recousu  le  conduit,  de  placer 
dans  la  région  .sous-hépatique  un  drain  avec  ou  sans 
mèche  de  tanqronnenient. 

I.a  restauration  des  voies  biliaires  blessées  opératoire 
ment  au  cours  de  cholécy.stcctomie  a  été  faite  cent  quatre 
fois  eu  vingt-deux  ans.  Si  la  blessure  c.st  aussitôt  recon¬ 
nue  et  la  suture  bout  à  bout  immédiatement  ijratiquée, 
les  chances  de  succès  sont  grandes.  Si,  au  contraire,  on 
cherche  à  remédier  secondairement  à  une  fistule,  l’abou¬ 
chement  si  po.s.sible  de  l’extrémité  proximale  du  conduit 
dans  le  duodénum  est  l’opération  de  choix. 

Des  interx'entious  pour  tmneurs  malignes  du  cholé¬ 
doque  n’ont  jamais  donné  de  guérison  définitive,  mgi's 
la  cholécysto-gastrostomie  e.st  une  excellente  opération 
de  dérivation. 

l’arnii  les  causes  de  mort  post-opératoire,  l’hémor¬ 
ragie,  l’insufiisance  rénale  et  l’infection  des  voies  biliaires 
sont  les  plus  communes.  Aiussi,  recommande-t-il,  la  pré¬ 
paration  opératoire  de  ces  «hépatiques»  e.st  fort  impor¬ 
tante  et  doit  consister  en  injections  de  sérum  artificiel, 
alworption  de  sucre,  et  enfin  administration  de  chlorure 
de  calcium.  Depuis  deux  ans,  ces  précautions  ont  réduit 
grandement  la  mortalité  des  ietériques. 

R(jbicrt  S()i;paui,t. 

Le  retour  des  symptômes  après  l’opération 
sur  le  cholédoque. 

BERkKeKY  MovniiiaN  signale  qu'en  ce  qui  concerne 
les  opérés  de  cholélithiase,  un  cinquième  avait  déjà  subi 
des  opérations  analogues  une  ou  plusieurs  fois. 

Des  raisons  en  sont  diverses. 

C’est  avant  tout  l’infection  irarfois  ancienne,  parfois 
opératoire  ;  c’est  encore  le  taux  élevé  de  la  cholestéri- 
uémie. 

Moyiiihan  donne  surtout  dbs  conseils  techniques  dictés 
par  sa  remarquable  expérience  :  l’exploration  du  cholé¬ 
doque  doit  être  faite  aux  doigts  et  non  au  cathéter  aprè-s 
cholédocotomie  ;  en  cas  de  calcul  de  l’ampoule  de  Vater, 
ouverture  du  duodénum  et  opération  de  Mac  Bumey. 

En  cas  de  calculs  multiples,,  le  drainage  de  l'hépatique 
e.st  toujours  recommandable  ;  quand  il  y  a  de  la  bouc 
biliaire  et  un  certain  degré  d’infection, Moynihan  yajoute 
l'irrigation  intermittente  par  des  tubes  de  Carrel  après 
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lu  trente-sixième  heure,  et  il  a  aiu.si  ramené  c  bien  pln.s 
d’un,  million  »  de  débris  ealculenx  chez  un  seul  malade 
qui  avait  déjà  été  opéré  trois  fois  ixiiir  la  même  cause 
et  dont  la  guérison  se  maintient  cette  fois  depuis  quatre 

Enfin,  une  excellente  chose  est  le  cathétérisme  du 
segment  inférieur  du  cholédoque  suivant  le  procédé  de 
Mc  Arthur,  qui  permet  de  donner  au  malade  par  cette 
voie  une  nourriture  liquide.  J.’auteur,  enfin,  dans  cer¬ 
tains  cas  où  une  hypertrophie  de  la  rate  traduit  l’infec¬ 
tion  de  cet  organe,  trouve  une  indication  à  la  splénec¬ 
tomie,  pour  éviter  la  réinfection  du  foie,  facteur  de  lithiase 

I.cs  blessures  du  cholédoque  au  cours  de  cholécys¬ 
tectomie  seraient  prestpie  toujours  évitées  en  suivant  le 
principe  :  Voyez  exactement  ce  tpie  vous  faites,  ne 
faites  rien  avant  d’avoir  vu.  »  I,es  rapports  du  cystique 
et  du  cholédocpie  sont  inllninient  variables  ;  laisser 
trop  de  cystique,  c’est  s’exposer  à  abandonner  imc  pierre 
qui  pourra  ultérieurement  gagner  la  voie  principale  ; 
enlever  largement  le  cystique,  c’est  risquer  d’intéresser 
le  cliolédoque  (dans  ce  cas,  réparer  sur  jdace).  Il  faut 
voir  le  carrefour,  toujours. 

En  dernier  lieu,  Moyuihan  signale  les  cas  de  pancréatites 
coexistant  avec  la  cholélitliiase.  D’autres  fois,  pas  de 
cholélithiase,  mais  une  obstruction  cholédocicnne  par 
la  tête  du  pancréas  atteinte  d’inflammation  chronique  : 
alors  drainer  par  lui  tube  l’hépatique,  par  un  autre  tube 
cathétériser  le  cholédoque  à  demeure. 

RouKRï  .SoiTAl’l.T. 


Cas  de  paralysie  de  l’Iléon. 

V.-V.  J  lixowixK  rapporte  (litit.  m  d.  Jmirit.,  3  no¬ 
vembre  l'iz.t)  4  cas  d'obstruction  inte.stinale,  tous  obser¬ 
vés  chez  des  indigènes  et  auxquels  il  n’a  pu  trouver  de 
causes  satisfaisantes.  Ces  (piatre  malades  se  présentèrent  à 
l’hôpital  pour  une  constipation  opiniâtre,  variant  de 
neuf  à  ipiatorze  jours,  et  pour  de  vives  douleurs  abdo¬ 
minales.  I,es  lavements  administrés  demeurèrent  sans 
résultat.  Il  pratiqua  la  laparotomie,  qui  lui  montra  un 
intestin  grêle  de  couleur  pouqire,  très  distendu,  le  gros 
intestin  étant  ou  n’étant  pas  distendu  suivant  les  cas. 
Dans  deux  cas,  l’ouverture  de  l’abdomen  fut  suivie  pur 
i’évacuation  d’uu  liquide  abondant  taché  de  sang. 
E’im  de  ces  cas  aboutit  à  une  guérison  ine.spérée.  I.es 
trois  autres  moururent  rapidement.  I/autopsie  ne  donna 
aucun  éclaircissement  sur  la  cause  de  la  maladie. 

E.  TiCrris. 

Paralysie  générale  et  paludisme. 

l’iusieurs  savants,  à  la  suite  de  Wagner  von  Jauregg, 
ont  expérimenté  l’influence  de  la  malaria  sur  la  paralysie 
générale,  attribuant  cette  influence  à  la  températiure, 
élevée  et  oscillante,  provoquée  par  la  malaria  et  à  l’ap¬ 
pauvrissement  du  sang.  A. -R.  (îrant  {lirit.  med.  Journ., 
40  octobre  1043)  a  repris  ces  expériences  dans  40  cas 
de  paralysie  générale.  Après  quelques  tâtonnements, 
il  choisit  pour  ses  inoculations  une  culture  de  Plasmodium 
t'ra-cox  (lièvre  tierce  maligne)  qui  produit  une  élévation 
de  température  raisonnable  et  ime  anémie  prononcé-e. 
11  retire  à  un  malade  ayant  reçu  l’infection  malariennc, 
à  .|  centimètres  cubes  de  sang,  (ju’il  injecte  au  malade 
à  traiter  dans  la  région  de  l’omoplate.  Cette  injection 


fut  faite  deux  fois  par  voie  intraveineuse  et  l'examen  du 
sang  est  fait  régulièrement,  mie  et  même,  dans  certains 
cas,  deux  fois  par  jour.  On  a  pu  constater  ainsi  que  la 
présence  des  parasites  est  constante  à  partir  du  moment 
où  ils  ont  fart  leur  apparition,  c’est-à-dire  douze  à  treize 
jours  après  l’inoculation,  en  moyenne.  La  température 
s’élève  vers  le  neuvième  jour.  Ija  quinine  e.st  administrée 
au  malade  après  une  durée  qui  varie  suivant  son  état 
général  :  en  moyenne,  on  autorise  de  huit  à  douze  pa¬ 
roxysmes.  Dès  la  première  dose  de  quinine,  la  fièvre  tombe, 
et  les  para.sites  disparaissent  après  la  deuxième  et  la  troi¬ 
sième  ;  (îrant  n’a  jamais  observé  de  rechutes,  ce  qui  e.st  con¬ 
traire  à  la  marche  ordinaire  de  la  malaria.  I.a  dose  de  quinine 
est  de  o<!'',5o  deux  fois  par  jour  pendant  trois  jours, 
puis  une  fois  par  jour  pendant  quatorze  jours,  soit  un 
total  de  10  grammes.  Sur  les  40  cas  observés,  6  sont  morts 
en  cours  de  traitement.  D’autres  sont  restés  s-tatiimnaires  ; 
8  ont  été  sensiblement  améliorés.  Sans  aboutir  aux  con¬ 
clusions  optimistes  de  (îertsmann  ipii,  sur  zgô  cas,  affirme 
avoir  obtenu  rémission  complète  dans  38  p.  100  des  cas. 
l’auteur  estime  que  les  résultats  obtenus  sont  de  bon 
augure,  et  qu’il  y  a  lieu  de  poursuivre  les  recherches 


Opacités  de  la  cornée. 

Les  opacités  cornéeunes,  fréquemment  observées  par 
le  ])raticieu  taisant  de  la  médecine  générale,  sont,  comme 
l’indique  le  D'’  I’IvRRottk  [Clinique  et  Laboiu'oin . 
janv.  102  |), très  variables  dans  leur  aspect  et  correspon¬ 
dent,  au  point  de  vue  étiologique,  à  des  processus  bien  dif¬ 
férents.  Ce  sont  des  cii-atrices  superficielles  ou  profondes, 
ou  des  infiltrations  cellulaires,  les  cicatrices  pouvant  se 
rapporter  soit  à  un  traumatisme,  soit  à  une  perte  de  subs¬ 
tance  par  ulcération.  La  position  de  la  taie  cornée  une. 
a  la  plus  grande  importance,  à  cause  de  la  gêne  visuelle 
causée  iiar  lesleucomesounéphclion  centraux  qui  arrêtent 

11  faut  .songer  également  aux  suites  éloignées  des  ces 
affections  cornéennes  :  nystagmus,  strabisme,  etc.  Le 
pronostic  est  essentiellement  variable  avec  la  nature  de 
l’affection  causale,  avec  la  profondeur  île  Li  lésion,  avec 
l’âge  du  sujet.  Il  est  certain,  en  particulier,  que  les  lésions 
cornéeimes  ont  chez  l’enfant  une  tendance  bien  plus 
marquée  à  la  réparation  que  chez  le  vieillard.  D’autre 
part,  les  altérations  dues  seulement  à  une  infiltration 
cellulaire,  telle  que  celle  que  l’on  observe  dans  la  kératite 
parenchymateuse  syphilitique,  sont  bien  jilus  aisément 
curables  que  les  leucomes  cicatriciels,  par  exemple. 

Ou  retiendra  toutefois  que,  quand  le  processus  mor¬ 
bide  ulcéreux  a  atteint  une  certaine  profondeur,  la  cica¬ 
trice  blanche  indélébile  est  bien  rarement  évitable, 
les  difléreuts  agents  thérapeutiques  ayant  peu  de  prise 
sur  im  leucome  cicatriciel. 

En  dernier  lieu,  on  pourra  avoir  recours  soit,  suivant 
le  cas,  à  une  iridectomie  optique,  précédée  de  tatouage, 
s’il  n’y  a  pas  de  leucome  adhérent,  soit  à  une  kérato 

Eu  tout  cas,  on  aura  soin,  dans  le  traitement  des  affec¬ 
tions  cornéennes,  de  n’employer  que  des  agents  (col¬ 
lyres  ou  lavages)  parfaitement  stériles,  certaine.s  taies 
cornéennes  étant  souvent  le  résultat  d’une  thérapeutique 
fautive  ou  septique. 


P.  Mf.RKÎO 
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Métastase  osseuse  d’un  cancer  latent 
du  corps  thyroïde. 

Depuis  longtemps  déjà,  on  sait  que  les  métastases 
osseuses  sont  relativement  fréquentes  dans  les  tumemrs 
malignes  du  corps  thyroïde.  Denormant  a  insisté  sur  ces 
localisations  àdistance  et  leD’’ Jui,loNlNYSll,vA(/Dîa/es 
de  la  jacultad  de.  Medicina,  octobre  1923)  nous  en  cite 
un  cas  particulièrement  démonstratif. 

11  s’agit  d'une  jeune  femme  de  vingt-huit  ans,  sans 
antécédent  pathologique,  qui  présenta,  à  l’âge  de  treize 
ans,  en  même  temps  que  le  début  de  sa  menstruation, 
un  noyau  au  pôle  inférieur  du  lobe  droit  de  sou  corps 
thyroïde.  Ce  petit  nodule  grossit  progressivement  jus¬ 
qu’au  volume  d’un  œuf  de  poule.  Une  autre  formation 
analogue  apparut  au  lobe  gauche  ;  elle  était  de  la  dimen¬ 
sion  d’une  noix  ;  enfin,  en  l’espace  de  huit  mois  se  forma 
ime  troisième  petite  tumeur  correspondant  au  lobe 
gauche,  grosse  comme  ime  mandarine.  Cette  malade  pré¬ 
senta  successivement  une  tumeur  fronto-pariétale 
droite  que  l’on  dut  renoncer  à  opérer  à  cause  des  hémor¬ 
ragies  et  qui,  non  influencée  par  les  rayons  X,  aboutit  en 
quelques  mois  à  la  perforation  de  la  boîte  crânienne 
contrôlée  à  la  radiographie. 

l’uis  apparut  une  métastase  vertébrale  avec  perte  de 
substance  osseuse,  ha.  patiente  succomba  aux  progrès 
de  son  mal,  avec  des  signes  de  paralysie  flaecide  des 
membres  et  d’inconthience  sphinctérienne. 

Il  s’agit,  en  somme,  d’une  tumeur  circonscrite  du  corps 
thyroïde,  se  présentant  cliniquement  comme  mie  for¬ 
mation  bénigne,  et  qui,  huit  ans  après  son  apparition, 
se  révéla  brusquement  comme  douée  d’une  malignité 
certaine. 

Bien  que  manquent  les  examens  histo-pathologiques, 
la  présence  de  la  tumeur  initiale,  l’histoire  clinique  et 
les  fihns  radiographiques  paraissent  suffisants  pour  donner 
à  cette  observation  tm  caractère  d’authenticité  non  discu¬ 
table. 

P.  Mérigot  DK  Trkicny. 

Diabète  phlorhizinique. 

ha  phlorhiziue  n’agit  pas  seulement  sut  la  perméabilité 
du  tissu  rénal  pour  le  sucre  du  sang,  mais  produit  des 
troubles  caractéristiques  dans  le  mécanisme  de  combus¬ 
tion  du  sucre.  C’est  ce.  que  concluent  T.  P.  Nash  et 
S.  R.  Bknkdict  {Journ.  of  Biolog.  Chemistr.,  avril  1923), 
après  avoir  fait  absorber  à  des  chiens  phlorhizinisés  une 
quantité  suflEisante  de  dextrose,  qu’ils  ont  ensuite  retrou¬ 
vée  dans  l’urine  eu  quantité  égale.  Ils  ont  de  même  fait 
absorber  à  im  chien  phlorhizinisé  un  mélange  de  sucre 
etd’uréc  et ilsont  constaté  que  le  sucreétait  éliminé  dans 
l’urine  plus  rapidement  que  l’urée.  Ce  phénomène,  sem¬ 
blable  à  celui  qui  est  observé  quand  de  la  viande  ou  des 
protéines  sont  administrées  à  des  chiens  phlorhizinisés, 
contredit  la  théorie  d’une  production  du  sucre,  plus  rapide 
que  celle  de  Tmée,  dans  le  métabolisme  des  amino- 
acides.  B.  Tkrris. 

Effet  d’un  exercice  intensif. 

Poursuivant  leurs  études  sm:  les  effets  de  l’exercice 
intensif,  C.  Lundsgaard  et  E.  MôlAKR  (Journ.  of 
Biolog.  Chemistr.,  avril  1923)  prouvent  que  la  diminu¬ 
tion  en  oxygène  du  sang  veineux  (provenant  du  bras) 
est  la  même  si  le  sujet  a  monté  et  descendu  en  courant  un 
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étage  ou  s’il  l’a  fait  cinq  fois.  Ils  remarquent  également  que 
la  proportion  d’oxygène  du  sang  veineux  (toujours  pro¬ 
venant  du  bras)  est  la  même  si  le  sujet  a  monté  et  des¬ 
cendu  posément  un  étage,  s’il  a  fait  de  la  bicyclette  (en 
freinant  deux  minutes  à  deux  minutes  et  demie)  ou 
enfin  s’il  a  fait  un  exercice  avec  les  bras  (poids  lourds). 
Il  u'e.xiste  aucune  relation  proportioimelle  entre  la 
fatigue  et  la  teneur  en  oxygène  du  sang  veineux. 

10.  X. 

Les  bronchites  amibiennes 
du  docteur  Petzetakis 

Dans  une  nouvelle  communication  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Paris  (Bulletin,  2  nov.  1923),  le 
Dr  Petzetakin  rapporte  ses  nouvelles  recherches  sur  les 
bronchites  amibiennes  qu’il  a  décrites  dans  une  commu¬ 
nication  précédente  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  séance  du  27  juillet  1923. 

D’auteur  rapporte  une  nouvelle  série  d’observations 
d’affections  broncho-pulmonaires  dans  lesquelles  il  a 
observé  des  amibes  ;  pour  le  D'  Petzetakis,  les  amibes 
pourraient  donner,  à  part  la  bronchite  simple  catarrhale, 
une  bronchite  avec  hémoptysies,  simulant  la  tuberculose 
pulmonaire  des  broncho-pneumonies,  et  même  une  bron¬ 
chite  chronique  avec  emphysème. 

Ces  constatations  sont  du  plus  haut  intérêt,  au  point 
de  vue  de  l’étiologie  d’une  série  d’affections  broncho-pul¬ 
monaires  et  siurtout  au  ijoint  de  vue  thérapeutique  ;  car, 
dans  tous  ces  cas,  le  traitement  par  l’émétine  constitue 
le  traitement  de  choix. 

Da  pénétration  des  amibes  dans  le  poumon  d’après 
l’auteur,  pourrait  se  faire  par  voie  sanguine,  à  point  de 
départ  intestinal,  ou  même  par  des  poussières  infectées. 
D’après  les  constatations  du  D^  Petzetakis  et  les  figures 
qu’il  dorme  de  ces  amibes,  elles  se  rapprochent  du  type 
de  V Entamceba  histolytica.  En  effet,  elles  présentent  des 
mouvements  très  nets  et  leur  protoplasma  contient  des 
globules  rouges  en  abondance. 

.\.  R. 


Recherche  quantitative  du  sang  dans  les 
urines. 

Campbbi,!,  Borrik  (Glasgow  med.  /ou»-»!., mai  1923)  fait 
remarquer  que  l’impossibilité  de  doser  le  sang  dans  les 
urines  est  une  lacune  très  regrettable,  surtout  en  cas  de 
néphrite  parenchymateuse  aiguë.  E  indique  la  méthode 
suivante  :  on  prépare  une  solution  à  10  p.  100  de  sang  frais 
d’un  homme  sain  dans  l’urine  normale.  D’aateur  prépare 
ensuite  9  tubes  témoins  de  10  centimètres  cubes  en  mélan¬ 
geant  à  de  l’urine  normale  une  plus  ou  moins  grande  quan¬ 
tité  du  mélange  précédent,  de  telle  sorte  que  le  premier 
tube  contienne  i  centimètre  cube  de  sang  et  le  neuvième, 
o“’,oi.Dans  chaque  tube,  Campbell  introduit  une  goutte  de 
teinture  de  gaïae  et  i  centimètre  cube  d’éther  ozonique. 
On  mesure  au  chronomètre  le  temps  exact  de  réaction  : 
ce  temps  est  d’autant  plus  long  que  la  quantité  d’hémo¬ 
globine  est  plus  faible.  Ce  fait  s’appliquant  uniquement 
à  la  quantité  d’hémoglobine,  si  celle-ci  n’est  pas  à  dose 
normale  dans  le  sang,  il  est  nécessaire  de  perfectionner  la 
méthode  par  une  numération  des  globides  rouges,  et  un 
dosage  de  l’hémoglobine.  TKRRIS. 
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LES  PARALYSIES 
AMYOTROPHIQUES 
POST  =  SÊROTHÊRAPIQUES 

le  D'Jean  LHEHMITTE 

Peu  après  les  premières  applications  du  traite¬ 
ment  sérotliérapique  à  certaines  maladies  infec¬ 
tieuses,  on  constata  que,  si  relTicncité  de  cette  mé¬ 
thode  s’affirmait  par  des  résidtats  décisifs,  celle-ci 
n’était  pas  d’une  absolue  innocuité.  Kt  déjà  au  Coii- 
fjrès  de  Budapesth,  en  iSc»,  >IM.  Roux,  Martin 
et  Cliaillons  si}{nalaient  la  survenance  de  divers  acci¬ 
dents  imputables  à  l’injection  de  sérum  antitoxique  : 
accidents  bénins  et  curables,  mais  accidents  néan¬ 
moins  qu’il  était  important  de  reconnaître  pour  ne 
pas  commettre  d’erreur  thérapeutique  et  ne  pas  se 
livrer  à  d’erronés  pronostics.  Plus  tard,  sous  la  déno¬ 
mination  de  «  maladie  du  sérum  »,  MM.  von  Pirquet 
et  B.  vSchick  analysaient  avec  beaucoup  de  soin  mi 
assez  grand  nombre  de  manifestations  troublantes 
détenuinées  par  les  inocirlatiohs  de  sérum  thérapeu¬ 
tique.  Depuis  lors,  il  n’est  presque  jamais  d’année 
où  l’on  ne  voie  inscrire  au  passif  de  la  sérothérapie 
divers  accidents  dont  la  nature  n’apparaît  pas  encore 
aujourd’hui  parfaitement  définie. 

Tl  faut  reconnaître,  cependant,  que  depuis  les 
travaux  fondamentaux  de  MM.  Ch.  Richet  cl  l’or- 
tier  .sur  les  phénomènes  anaphylactiques,  nous 
sommes  beaucoup  mieux  documentés  .sur  le  méca- 
ni.snie  et  la  genèse  de  nombreuses  manifestations 
secondaires  à  la  sérothérapie  et  que  nombre  d’acci¬ 
dents  autrefois  mystérieux  s’éclairent  à  la  vive  lu¬ 
mière  des  ré.sultats  de  la  pathologie  expérimentale. 

D’après  leurs  caractères  cliniques  et  leur  évolu¬ 
tion,  les  complications  de  la  sérothérapie  peuvent 
être  scindées  en  deux  groupes  distincts  ;  les  unes 
très  précoces  ou  immédiates,  graves  dans  leur  pro¬ 
nostic  et  rapides  dans  leur  évolution,  les  autres 
tardives,  d’allure  plus  traînante,  mais  de  tenninaison 
moins  sévère.  I^es  premiers  accidents  que  nous  avons 
en  vme  siurviennent,  en  général,  chez  les  sujets  qui 
ont  antérieurement  reçu  une  ou  plusieurs  injections 
de  sérum  ;  les  seconds  apparais.sent  chez  des  individus 
«  neufs  »,  c’e.st-à-dire  vierges  de  toute  inoculation 
antérieure.  Si  les  complications  précoces  rentrent 
tout  naturellement  dans  le  cadre  de  l’anaphylaxie, 
telle  que  l’a  compri.se  M.  Ch.  Richet,  les  phénomènes 
tardifs  ne  semblent  pas  devoir  reconnaître  mie  patho¬ 
génie  absolument  identique,  puisqu’ils  n’offrent  qu’mi 
petit  nombre  des  caractères  que  l’on  reconnaît  aux 
manife.stations  anaphylactiques  telles  qu’on  les 
reproduit  couramment  en  expérimentation. 

Ces  accidents  tardifs  consi.stent,  en  effet,  d’après 
N“  lo.  —  H  Mars  1924. 


les  .auteurs  qui  les  oui  le  mieux  étudiés,  eu  éry¬ 
thèmes  de  morphologie  diver.se,  en  douleurs  arti¬ 
culaires,  eu  modifications  de  l’état  général.  A  ceux-ci 
se  joignent  parfois  de  l’albuminurie,  des  œdèmes, 
des  myalgies,  de  la  diarrhée,  de  la  dysphagie  avec 
tri.smus,  des  contractures,  des  vomis-sements.  Il 
n’est  ])as  sans  intérêt  de  remarquer  (pie,  parfois,  l’in¬ 
jection  de  sérum  thérapentifjue  réveille  ratïection 
contre  laquelle  est  dirigée  la  sérothérapie,  ou  encore 
précipite  .son  .apparition.  Nous  faisons  .allusion  à  ces 
faits  où  l’injection  de  sérmn  antidiphtérique  déter¬ 
mine  la  survenance,  chez  un  convalescent  de  diphté¬ 
rie,  d’une  rougeur  pharaaigée  accomp.agnée  de  dvs- 
phagie  et  de  constriction  des  mâchoires  sinudant 
d’autant  miiaix  une  repri.se  de  l’angine  que,  lai  même 
temps,  les  ganglions  de  la  région  se  tuméfient  et 
re<levienncnt  douloureux.  Mais,  pour  impression¬ 
nants  que  soient  les  accidents  que  nous  venons  de 
rappeler,  ceux  qui  succèdent  à  l’injection  de  sérum 
antitétanique  parais.sent  encore  plus  alannants  et 
ainssi  plus  suggestifs.  Nous  voulons  parler  de  ces 
sujets  traumatisés  dont  une  blessure  .souillée  de 
terre  inspire  une  légitime  suspicion  et  chez  le.squels, 
d’autorité,  l’on  pratique  une  injection  préventive 
de  10  à  20  centimètres  cubes  de  .sérum  antitétanique. 
Il  semble  que  l’on  soit  à  l’abri  de  toute  manifesta¬ 
tion  tétanique,  et  voici  que,  quelques  jours  après 
l’inoculation,  apparaissent  des  contractures  loca¬ 
lisées  ou  généralisées  des  membres,  du  tronc,  de  la 
nuque  avec  trismus.  Avec  raison,  on  craint  l’appa¬ 
rition  du  tét.auos  et  on  est  heureusement  surpris  que 
ce  drame  tounie  court  ]îar  reffacenient  r.apide  de 
tous  les  ]ihéuomênes  de  li'lainsiiie  bulbo-médul- 
laire. 

Tous  ces  faits  sont  .aujourd’hui  bien  connus  et, 
si  nous  les  rappelons  brièvement,  c’e.st  que  leur  dis- 
jrarité  symptomatique  et  évolutive  rend  ditlicile 
leur  intégration  dans  un  seul  groujre  no.sographique. 
Mais,  malgré  les  plis  divers  de  leur  physionomie, 
tous  CCS  .accidents  précoces  ou  tardifs  présentent  ce 
trait  commun  de  n’entrainer,  en  règle  générale, 
i.uciuie  séquelle  durable.  I.orsque  le  .sujet  a  triomphé 
de  la  période  critique,  il  ne  con.serve  aucun  témoi¬ 
gnage  de  l’atteinte  diffuse  ou  localisée  du  .système 

Malheureusement,  il  n’en  va  pas  toujours  ainsi, 
et  la  liste  déjà  longue  des  accidents  tardifs  de  la 
sérothérapie  ne  semble  pas  close,  lit  c’est  précisément 
.sur  des  niaiiifestatioiis  tardives  et  durables  liées,  sans 
aucun  doute,  à  des  altérations  matérielles  du  .sys¬ 
tème  nerveux  (pte  nous  désirons  revenir  aujour¬ 
d’hui. 


Chez  trois  ble.s.sés  de  guerre  que  nous  avons  pré¬ 
sentés  à  la  Société  médico-chirurgicale  du  Cher,  en 
novembre  1918,  nous  avons  observé  une  variété 
de  paralysie  amyotrophique  dissociée  du  plexus  bra¬ 
chial  consécutive  à  la  sérothérapie  antitétanique  et 
nous  nous  sommes  efforcé  d’en  préciser  les  carac- 
No  10 
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tères  cUniques,  l’évolution  et  le  mécanisme  (i). 

Le  premier  cas  avait  trait  à  im  soldat,  Gouv...,  âgé  de 
vingt-deux  ans,  blessé  le  août  1917  au  genou  droit  et 
à  la  région  lombaire  par  éclats  d’obus.  Le  joirr  même  de 
la  blessure,  ce  sujet  reçut  une  injection  de  10  centimètres 
cubes  de  sérum  antitétanique  sous  la  peau  de  l’abdomen. 
Aucun  accident  immédiat  ne  fut  signalé,  mais,  quatre 
jours  plus  tard,  de  très  vives  douleius  se  montraient  dans 
l’épaule  droite,  et  le  membre  supérieur  droit  devenait 
paralysé.  Pendant  un  mois,  les  phénomènes  douloureux 
persistèrent  et,  le  9  septembre  1917,  nous  examinions  le 
blessé.  Ce  qui  frappait  immédiatement,  c’était  \ atrophie 
extrême  de  tous  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et 
le  détachement  de  l’omoplate  droite  du  thorax  [scapu- 
lum  atatum).  Les  mouvements  des  doigts  et  de  la  main 
étaient  normaux,  mais  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  était  difficile,  de  même  que  la  propulsion  du  bras. 
L’abduction  était  absolument  nulle.  Aucun  trouble  de 
la  sensibilité  superficielle  et  profonde  ne  pouvait  être 
constaté.  Les  réflexes  tendineux  et  osseux  étaient  un 
peu  vifs  des  deux  côtés.  L’élément  douloureux  avait  dis- 

L’exanien  électrique  nous  révélait  l’existence  d’une 
dégénérescence  incomplète  dans  le  deltoïde  droit  (fara¬ 
dique  =  O  et  galvanique  =  P  >  N),  le  sous  et  le  sus-épi . 
neux,  le  grand  dentelé. 

Après  un  congé  de  convalescence,  nous  revoyons  le 
blessé  le  17  mars  1918.  L’amélioration  des  fonctions  mo¬ 
trices  est  évidente  et  l'amyotrophie  moins  accusée.  Cepen¬ 
dant  l’omoplate  droite  reste  décollée  du  thorax  et  les 
muscles  scapulaires  sont  amaigris. 

Les  réactions  électriques  sont  les.  suivantes  :  deltoïde  : 
farad.  =  o,  galv.  =  N>P;  grand  dentelé:  farad,  et 
gaîv.  =  O  ;  sus  et  sous-épineux  ;  farad.  =  hypo, 
galv.  N  =  P. 


Dans  notre  second  cas,  il  s’agissait  d’un  soldat,  Grosb..., 
âgé  de  vingt-trois  ans,  blessé  le  13  septembre  1917  au 
front  et  à  la  tempe  gauche  par  de  petits  éclats  d’obus. 
Le  soir  de  la  blessure,  Grosb...  reçut  une  injection  de 
10  centimètres  cubes  de  sériuu  antitétanique.  Aucun  acci¬ 
dent  immédiat  ;  le  huitième  ou  le  neuvième  jour  après  l’in¬ 
jection,  apparaissènt  tme  éruption  généralisée,  de  la 
dyspnée,  jjuis,  le  dixième  jour,  des  douleurs  très  accu¬ 
sées  dans  le  moignon  de  l’épaule  droite  accompagnées  d’une 
paralysie  du  mernbre  supérieur  homologue.  Pendant  une 
quinzaine  de  jours  les  douleurs  persistent. 

Le  16  octobre  1917,  un  mois  après  la  date  de  l’injection 
sérique,  le  blessé  entre  au  Centre  neurologique  de  Boiuges 
où  nous  l’examinons.  Nous  constatons  alors  une  paralysie 
de  l’abduction  du  bras  et  ime  paré.sie  de  la  flexion  de 
l’avant-bras  ;  celle-ci  s’exécute,  en  effet,  presque  exclu¬ 
sivement  grâce  au  long  supinateur.  Les  réflexes  radial  et 
bicipital  droits  sont  abolis,  le  tricipital  est  dimmué.  Les 
réflexes  des  membres  inférieurs,  cutanés  et  tendineux, 
sont  normaux.  La  sensibilité  objective  n’e.st  point  trou¬ 
blée  :  les  douleurs  ont  disparu. 

Réactions  électriques  :  deltoïde  ;  galv.  =  o  et  farad,  = 
N  =  P;  contractions  lentes  surtout  pour  les  faisceaux 

(i)  J.  LnEJUvnïTE,  Les  paralysies  amyotrophiques  disso¬ 
ciées  du  plexus  brachial  à  type  supérieur  et  consécutives  à  la 
sérothérapie  antitétanique  (Société  de  neurologie,  séance  du 
6  novembre  1919.  Revue  neurologique,  n»  12,  p.  894,  1919,  et 
Gazette  des  Hôpitaux,  4  et  6  novembre  1919,  p.  1053). 
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moyen  et  postérieur  ;  biceps  et  brachial  antérieirr  : 
farad  très  hypo,  galv.  =  N  >  P  très  hypo,  contrac¬ 
tions  lentes  ;  sous-épineux  :  farad  =  o,  galv.'  =  N  >  P. 

Le  14  janvier  1918,  l’amélioration  des  troubles  moteurs 
est  manifeste,  mais  l’abduction  du  bras  n’atteint  pas 
l’horizontale,  la  flexion  de  l’avant-bras  reste  faible. 

Le  3  février  1918,  l’abduction  du  bras  atteint  presque 
l’horizontale.  L’amyotrophie  scapulaire  et  bicipitale 
demeure  manifeste. 

Réactions  électriques':  deltoïde  :  farad,  très  hypo, 
galv.  =  N  >  P  ;  biceps  et  brachial  antérieur  :  farad,  très 
hypo,  galv.  =  N  >  P  ;  sous-épineux  :  farad.  =  o,  galvan. 
=N  >  P.Les  autres  muscles  ont  leur  excitabilité  normale. 

Le  13  février  1918,  le  blessé  se  plaint  d'éprouver  une 
sensation  de  courant  électrique  sur  la  face  dorsale  du 
pouce  droit.  La  flexion  de  l’avant-bras  est  normale,- 
l’abduction  du  bras  dépasse  l’horizontale.  Hypertrichose 
de  la  face  postérieme  de  l’avant-bras  ;  amyotrophie  nette 
du  moignon  de  l’épaule  et  des  fosses  sus  et  sous- épi¬ 
neuses  droites. 


Notre  troisième  cas,  enfin,  se  rapporte  à  un  soldat, 
Castag...,  âgé  de  vingt-deux  ans,  blessé  le  30  avril  1918 
par  éclat  d’obus  sous  la  fosse  sus-épineuse  gauche  ;  le 
joiu  même,  Castag...  reçut  une  injection  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  antitétanique.  Quatre  à  cinq  jours 
plus  tard,  apparaissait  brusquement  une  paralysie  du 
membre  supérieur  droit,  accompagnée  de  douleurs. 

Le  12  septembre  1918,  nous  examinons  ce  blessé  et 
nous  constatons  l’existence  d’ime  parésie  très  accusée 
du  moignon  de  l’épaule  et  du  bras  droits.  La  flexion  de 
l'avant-bras  est  assiuée  par  le  long  supinateur  conservé. 
L’omoplate  droite  est  abaissée  et  les  sus  et  sous-épineux, 
le  deltoïde,  le  biceps  sont  manifestement  atrophiés. 
Les  réflexes  stylo-radial,  des  fléchisseurs  pahnaires  et 
du  biceps  sont  abolis.  Les  sensibilités  sont  intactes. 

Réactions  électriques  :  deltoïde  :  portions  antérieure 
et  moyenne  normales  ;  portion  postérieure  :  farad. 
hsTpo  ;  bicèps  :  farad.  =  o,  galv.  =  N>  P;  grand  dentelé: 
farad,  et  galv.  =  o. 

Dans  les  mouvements  d’abduction  du  bras,  léger  degré 
de  décollement  de  l’omoplate. 

Le  17  octobre  1918,  amélioration  de  la  motilité,  le 
bras  peut  être  élevé  jusqu’à  l'horizontale  ;  l’amyotrophie 
n’est  pas  modifiée. 

Le  5  janvier  1919,  la  paralysie  amyotrophique  du 
biceps  et  du  brachial  antérieur  persiste,  ainsi  que  l’atrophie 
des  sus  et  sous-épineux  droits.  Les  réactions  électriques 
se  sont  légèrement  modifiées.  Le  biceps,  inexcitable  au 
faradique,  est  hypoexdtable  au  galvanique  (N>P);  les 
sus  et  sous-épineux  sont  iiiexcitables  aux  courants  fara¬ 
dique  et  galvanique.  La  radiographie  de  la  colonne  cer¬ 
vicale  ne  montre  aucune  altération. 


Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  décrits  sous 
l’étiquette  de  paralysies  amyotrophiques  dissociées 
du  plexus  brachial  à  type  supérieur.  Dans  ces  trois 
cas,  en  effet,  la  paralysie  porte  sur  le  deltoïde,  le 
grand  dentelé,  les  sus  et  sous-épineux,  le  biceps, 
le  bracbial  antérieur,  le  triceps,  muscles  du  groupe 
Duchenne-Drb,  dont  l’innervation  ressortit  aux 
racines  supérieures  du  plexus  brachial  (C®-C‘).  Du 
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ftiit  (le  celte  paralysie,  les  mouvements  de  propul¬ 
sion,  de  rétropulsion,  d’alxlnction  du  bras,  de  flexion 
de  l’avant-bras  apparaissent  limités,  faibles  ou 
impossibles  et  l'omoplate,  en  raison  de  la  paralysie 
du  grand  dentelé,  s’écarte  plus  ou  moins  nettement 
du  thorax  {scapuhon  alatum). 

Le  second  caractère  de  ces  paralysies  consiste 
dans  l’apparition  rapide  de  l’amyotrophie,  laquelle 
décharné  le  moignon  de  l’épaule,  creuse  les  fosses  sus 
et  sous-éphieuses  et  amincit  le  volume  du  bras. 

Ainsi  qu’il  est  de  règle  de  l’observer  au  cours  des 
paralysies  périphériques,  les  muscles  atrophiés  pré¬ 
sentent  des  troubles  profonds  des  réactions  élec¬ 
triques  qui  vont  depuis  la  diminution  simple  de 
l’excitabilité  faradique  jusqu’à  l’abolition  de  tonte 
excitabilité,  en  passant  par  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  incomplète. 

L’altération  du  système  nerveux  se  traduit 
encore  par  les  modifications  de  la  réflectivité  teu- 
dino-osseuse  limitées  aux  segments  radiculaires  inté- 
res.sés  ;  l’abolition  des  réflexes  stylo-radial,  bicipital 
et  tricipital  était  nette  dans  deux  de  nos  cas. 

Ainsi  que  nous  y  avons  insisté,  l’installation  de 
la  paralysie  se  marque  par  la  smvenance  de  dou- 
lemrs  d’mre  extrême  acuité  localisées  dans  la  région 
scapulaire  et  le  moignon  de  l’épaule.  Mais,  après 
leur  disparition,  on  ne  constate  aucim  retentis.se- 
nient  douloureux  à  la  suite  de  la  pre.s.sion  sur  les 
troncs  du  plexus  brachial  ou  sur  les  nerfs  du  membre 
paralyfsé.  îît,  chose  plus  curieuse,  dans  aucun  de 
nos  faits,  nous  n’avons  pu  mettre  eu  évidence  de 
troubles  objectifs  de  la  sensibilité. 

lîn  dehors  de  l’amyotrophie,  aucmi  trouble  tro¬ 
phique  ne  survient  et  c’est  seulement  chez  im  malade 
que  nous  avons  observé  l’hypertricho.se  de  la  face 
postérieure  de  l’avant-bras. 

Tout  de  même  que  la  symptomatologie,  l’évolution 
de  cette  paralysie  amyotrophique  pré.senta,  chez 
nos  .sujets,  mie  idcaitique  évolution.  Après  la  dispa¬ 
rition  des  phénomènes  douloureux,  la  paraly.sie 
s’atténue  ;  l’abduction,  la  projection  du  bras  rede¬ 
viennent  possibles,  bien  que  diminuées  de  force  et 
d’amplitude  ;  la  flexion  de  l’avant-bras  se  fait  plus 
énergique,  sans  que  cependant,  après  plusieurs  mois 
de  traitement,  les  troubles  moteius  disparaissent 
complètement.  Quant  à  l’amyotrophie,  elle  est,  de 
tous  les  phénomènes,  le  plus  tenace,  car  elle  demeure 
encore  assez  accusée  pour  être  facilement  reconnai.s- 
sable  après  l’atténuation  de  la  paralysie.  Nous  ajou¬ 
tons  que  l’atropliie  musculaire  ne  s’accompagne 
jamais  de  contractions  fibrillaires  ou  fasciculaires. 

Les  paralysies  amyotrophiques  que  nous  avons 
décrites  apparaissent,  de  toute  évidence,  radicale¬ 
ment  opposées  aux  paralysies  «  fonctionnelles  » 
ou  pithiatiques  que  l’on  peut  voir  se  manifester  à  la 
.stiite  des  traumatismes  ou  même  d’injections  de 
vaccins  ou  de  sérmns  thérapeutiques.  De  par  les 
symptômes  objectifs  dont  elles  s’entourent  et  de 
par  leur  topographie  élective,  les  paralysies  amyo¬ 
trophiques  que  nous  avons  eu  vue  reconnaissent  une 


origine  radiculaire.  Dans  tous  nos  cas,  en  effet, 
seul  le  groupe  radicixlaire  .supérieur  de  Ducheime- 
F,rb  est  atteint. 

Mais  ce  qui  donne  à  cette  variété  de  paralysie 
irlexuelle  cervicale  mi  cachet  particulier,  c’est,  en 
dehors  de  leur  pathogénie,  leur  dissociation  sym¬ 
ptomatique. 

Di.s.sociée.s,  ces  paralysies  le  sont  doublement. 
D’abord  au  point  de  \me  sensitivo-mot cm  puisque, 
malgré  l’intensité  de  la  paralj'sie,  tout  déficit  sen¬ 
sitif  fait  défaut  ;  puis,  en  second  lieu,  nu  point  de 
vue  motem  et  trophique,  car,  nous  l’avons  expressé¬ 
ment  noté,  tous  les  muscles  innervés  par  les  cin- 
(luièine  et  sixième  racines  cervicales  ne  sont  pas 
également  intére.ssés  et  ne  récupèrent  pas,  au  moins 
dans  le  même  temps,  leur  intégrité  anatomique. 


Quelle  est  l’origine  de  cette  variété  si  spéciale  de 
paralysie  amyotrophique  dissociée  du  plexus  bra¬ 
chial?  Tel  est  le  problème  que  nous  nous  .sommes  posé 
dès  notre  premier  travail.  Dans  aucmi  de  nos  faits, 
le  tramnatisme  ne  pouvait  être  mis  en  cause,  non 
plus  que  la  .syphilis  ou  le  rhumatisme  vertébral 
déformant.  lit  puis,  le  début  foudroyant  de  l’affee- 
tion,entomé  du  cortège  des  manifestations  doulou¬ 
reuses  sur  lequel  nous  avons  insisté,  imposait  de 
rechercher  mic  étiologie  particulière.  Celle-ci,  d’ail¬ 
leurs,  nous  était  inmiédiatement  suggérée  par  ce 
fait  primordial  que,  chez  nos  trois  blessés,  la  para¬ 
lysie  .smvint  les  quatrième,  cinquième  et  huitième 
joms  après  mie  injection  sous-cutanée  du  même 
.sérum  antitétanique.  Nous  étions  ainsi  tout  natu¬ 
rellement  conduit  à  aihnettre  que,  entre  l’injection 
.sériciue  et  l’apparition  de  la  paraly.sie,  il  existait  un 
rapport  qui  n’était  pas  de  coïncidence  fortuite  et  que 
l’affection  que  nous  décrivions  devait,  eu  bonne 
logique,  être  imputée  à  l’injection  de  sérum  anti¬ 
tétanique. 

Pour  assurer  notre  conviction,  nous  avons  re- 
clierché  s’il  existait,  dans  la  littératiue  médicxilc, 
des  faits  du  même  ordre.  A  la  vérité,  nous  nous  sou¬ 
venions  d’mie  observation  lue  par  P.  Thaon  au 
Congrès  de  médecine  tenu  à  Paris  en  1910,  mais  que 
cet  auteur  ne  fit  pas  figurer  aux  comptes  rendus  de 
ce  Congrès  et  dont  il  ne  jugea  même  pas  utile  de  faire 
état  dans  une  re^me  d’ensemble  sur  la  question  de  la 
maladie  sérique  (i). 

Il  nous  fut  po.ssible  seulement  de  retrouver  une 
observation  comparable  aux  nôtres  et  publiée  par 
M.  Cauchoix  à  la  Société  de  cliirurgie. 

Ce  fait  se  rapporte  à  un  homme  âgé  de  quarante- 
cinq  ans,  vierge  de  toute  injection  antérieure,  lequel,  à  la 
suite  d’un  traumatisme  du  médius  gauche,  reçut  une 
injection  préventive  de  sérum  antitétanique.  Dès  le 
endemain,  des  douleurs  très  vives  se  manifestèrent  dans 

(i)  P,  Tiiaon,  Contribution  ù  l’étude  dis  phénomènes 
anaphylncticiues  en  cliniriuc  (Congrès  de  médecine,  Paris,  1912, 


l’épaule  droite,  irradiant,  dit  rautenr,  «  dans  tout  le 
jdc-xus  braphial  et  le  long  du  radial  avee  fourni  illcments  et 
zones  d’anesthésie  au  ponce  et  à  l’index  :  urines,  légère- 
jiieiit  albumineuses  >. 

Pendant  douze  jours,  les  douleurs  restèrent  vives  et  ne 
cédèrent  à  aucun  traitement.  Enfin  apparut  une  impo- 
tenee  fonctiouuelle  à  peu  près  complète  du  membre  supé¬ 
rieur  droit.  Ensuite,  JI.  Cauclioix  constatait  une  atrophie 
musculaire  du  bras,  du  triceps  et  surtout  du  sous-épi- 
ncux.  Six  mois  après,  malgré  un  traitement  énergique, 
persistait  une  atrophie  du  sous-épineux  droit  et  la  force 
musculaire  du  membre  supérieur  n’était  pas  complète¬ 
ment  récupérée  (i).  ^ 

Bien  que  l’oUservaliou  dont  nous  venons  de  rap¬ 
peler  les  éléments  essentiels  diffère  des  nôtres  par 
certains  poiids  :  apparition  retardée  de  la  paralysie 
par  rapport  aux  phénomènes  douloureux,  au  con¬ 
traire  extrêmement  précoces,  troubles  objectifs  de 
la  sensibilité,  les  ressemblances  ne  laissent  pas  d’être 
assez  accusées  entre  ce  fait  et  les  nôtres  pour  qu’une 
as,simllation  soit  po.ssible. 

Depuis  nos  travaux  qui  ont  été  ré.sumés  dans  la 
thèse  denotre  élève  Durand  (2),  plusieurs  ob.servatioiis 
ont  été  rapportées,  en  France  et  à  l’étranger,  qui 
viennent  préciser  encore  la  physionomie  clinique  des 
paralysies  post-sérothérapiques  et  montrer  leur  rela¬ 
tive  fréquence.  Comme  il  s’agit  d’mie  question  d’ordre 
pratique  et  théorique,  il  ne  nous  semble  pas  sans 
intérêt  de  faire  un  exposé  critique  des  faits  nouveaux 
qui  ont  été  apportés  et  qui  donnent  aux  paralysies 
post-sérothérapiques  droit  de  cité  eu  médecine. 


Dans  sa  thè.se  inaugurale,  M.  Goujard  (3)  rap-’ 
porte  lui  fait  très  complètement  étudié  sous  la  direc¬ 
tion  de  M.  Halipré. 

Il  s’agit  d’un  liommc,  lequel  en  igi.j  et  1913  avait  reçu 
deux  injections  de  sérum  antitétanique.  A  la  suite  d’une 
blessure  du  genou  droit  en  décembreiyiy,  on  injecte  à  ce 
sujet  10  centimètres  cubes  du  même  sérum, lequel  anté¬ 
rieurement  n’avait  donné  lieu  à  aucun  accident,  be  qua¬ 
trième  ou  le  cinquième  jour  ajirès  l’injection,  œdème 
local  puis  urticaire  et  douleurs  généralisées.  I,e  16  mars 
1020,  par  conséquent  Irois  mois  apn's  l'injection,  on 
constate  un  abaissement  de  l’épaule  droite  avec  décolle¬ 
ment  de  l’omoplate,  une  excavation  de  la  fosse  sus-épi¬ 
neuse  et  un  aplatissement  de  la  fosse  sous-éijineuse.  I-es 
muscles  de  la  nuque  sont  amaigris  à  droite  et  le  deltoïde 
droit  e,st  atrophié.  laî  bras  se  fatigue  au  moindre  effort, 
bes  muscles  atrophiés  ne  présentent  aucune  contraction 
fibrillaire.  I,c  réflexe  périosté  radial  apparaît  plus  vif 
à  droite. 

b’étude  <les  réactions  électriques  montre  l’intégrité 

(1)  Catichoix,  Ccimmuuic.iliou  U  la  .S'orïé/é  (/<■  cliiriirgi'c  de 
Paris,  séance  du  5  juin  lyiz,  p.  826. 

(2)  Ch.  Durand,  Paralysies  amyotrophhiiies  dissociées  à 
type  supérieur  consécutives  ft  la  sérothérapie  antitétanique. 
Thèse  de  Paris,  nny-ryzo,  11“  232. 

(3)  (îotijARD,  bes  iKinilysies  amyotropln(|ues  dissociifs 
duplexns  bracliial  consécutivis  àla  sérotliérajiic  antilél.-mi(|iic. 
Thèse  de  Paris,  1920, 11“  338. 


du  stemo-mastoïdien,  du  grand  pectoral  ;  ime  diminution 
des  réactions  faradiques  du  sus-épineux  droit  avec  inversion 
de  la  formule  polaire  au  galvanique  (réaction  de  dégé¬ 
nérescence  incomplète),  un  affaiblissement  des  réactions 
faradiques  dans  la  portion  antérieure  du  deltoïde  et  du 
grand  dorsal. 

l^’observation  rapiiortée  par  M.  Goujard  se  dis¬ 
tingue  des  nôtres  et  de  celle  de  M.  Cauchoix  par  ce 
fait  qu’il  s’agit  ici  d’im  sujet  ayant  subi  antérieure¬ 
ment  deux  injections  de  sérum  antitétanique  à  un 
an  d’intervalle. 

Nous  trouvons  mi  caractère  analogue  dans  un  fait 
publié  par  :\1.  R.  IMarchal  (4)  : 

Un  lieutenant  âgé  de  vingt-trois  ans,  injecté  à  l’âge 
de  huit  ans  au  sérum  antidiphtérique,  est  ble.ssé  le  15  juil¬ 
let  iy2i  au  genou.  On  pratique  une  injection  de  lo  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  antitétanicjue  le  jour  même.  Sept 
jours  plus  tard,  apparaît  une  réaction  générale  intense  : 
urticaire,  prurit,  fièvre;  puis  le  27  juillet  surviennent  des 
douleurs  intenses  dans  les  épaules  surtout  à  gauche,  qui 
durent  jusqu’au  7  octobre,  be  20  août,  le  sujet  se  plaint 
d’une  gêne  dans  les  mouvements  de  l’épaule  plus  accusée 

be  22  octobre,  irois  mois  tiprüs  l’injection  scriqiw,  le 
malade  est  examiné.  On  constate  un  abaissement  des 
épaules,  ime  parésie  des  élévateurs  du  bras,  une  paralysie 
bilatérale  du  grand  dentelé,  une  parésie  du  grand  dorsal 
et  du  grand  rond  gauches,  et  des  rhomboïdes  ;  une  atrophie 
nette  du  trapèze  supérieur,  du  sus-épineux,  du  sous- 
épineux  et  du  grand  dorsal  gauches. 

bes  réflexes  tendineux  et  périostes  des  membres  siqié- 
riurs  sont  diminués  ;  seul,  le  ciibito-pronateur  est  net. 

Sur  les  muscles  atrophiés,  l’e.xcitabilité  faradique  se 
montre  diminuée  et  la  réaction  galvanique  est  lente  sur 
le  trapèze  supérieur  et  le  grand  dorsal  gauches. 

I,a  .sensibilité  objective  apparaît  troublée  aux  trois 
modes  dans  la  région  deltoïdienne  et  dans  une  zone  arron¬ 
die  située  an  niveau  de  l’épine  de  l’omoplate. 

Plus  récemment,  M.  Marchai  (5)  a  rapporté  une 
ob.servation  .superposable  à  la  précédente. 

ITn  artilleur  âgé  de  vingt-deux  ans,  injecté  quinze  ans 
auparavant  nu  sérum  antidiphtérique,  reçoit  à  l’occasion 
d’une  blessure  du  pied  10  centimètres  cubes  de  sérum 
antitétaniciue.  Huit  jours  ajirès,  sans  réaction  .sérique 
nette,  dit  l’auteur,  apparaissent  des  phénomènes  dou¬ 
loureux  dans  l’épaule  gauche.  Dix  jours  plus  tard,  se 
montre  une  jjaralysie  de  l’abduction  du  bras  droit,  be 
malade  est  exaihiné  jnesque  quatre  mois  après  la  date  du 
traumatisme.  M.  Marchai  constate  alors  une  paralysie 
du  grand  dentelé  droit  avec  une  atrophie  du  chef  supérieur 
du  trapèze  gauche.  I,cs  deux  fosses  sus  et  sous-épincuses 

bes  muscles  atrophiés  sont  un  peu  douloureux  à  la 
pression. 

be  traitement  électrifpie  amène  une  amélioration 

(1)  R.  Marciial,  ITn  cas  de  i«)lyiiévrite  i)ost-séri(iue  {Ai- 
cliives  médicales  belges,  1921). 

fs)  K.  Marchai-,  tTn  nouveau  cas  de  poljniévritc  sérique 
(Archives  médicales  belges,  déc.  1921,  n»  5,  p. 
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Bien  qu’incomplète,  cette  observation  relate  assez 
de  symptômes  significatifs  pour  qu’il  soit  légitime 
de  la  classer  dans  le  cadre  des  paralysies  radiculaires 
consécutives  à  la  sérothérapie. 

Il  en  est  de  même  pomr  le  fait  étudié  par  M.  Mori- 
cliau-Beauchant  (i). 

Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  quarante-trois  ans  qui, 
pour  une  contusion  dans  la  région  orbitaire,  reçoit,  le 
9  octobre  1922,  une  injection  sous-cutanée  de  lo'ccnti- 
mètrcs  cubes  de  sérum  antitétanique.  Huit  jours  après  : 
réaction  sérique  intense  avec  fièvre,  urticaire  généralisée, 
artliralgies  et,  au  milieu  de  ces  phénomènes,  douleurs 
dans  les  membres  supérieurs.  I<e  lendemain,  apparaît 
une  paralysie  des  bras.  Celle-ci  persiste  pendant  une 
semaine,  interdisant  au  patient  la  possibilité  de  s’habiller 
et  de  manger. 

Vu  le  8  décembre  par  le  Dr  Raguenaiid,  celui-ci  noie  ■ 
paralysie  flasque  du  bras  gauche  sans  diminution  volu¬ 
métrique  des  muscles,  sans  décollement  de  l’omoplate. 
Des  mouvements  volontaires  sont  presque  nuis  à  l’épaule, 
nuis  au  coude,  nuis  au  poignet.  Da  flexion  et  l’extension 
des  doigts  sont  limitées  ;  cependant  la  préhension  est  pos¬ 
sible  si  l’on  place  un  objet  dans  la  main  du  in.ilade- 

Pas  de  modifications  de  la  sensibilité  ;  les  réflexes  sont 
«  peu  marqués  •>. 

D’examen  électrique,  praticpié  par  M.  Daferrière, 
montre  une  abolition  de  l’excitabilité  faradique  et  gal¬ 
vanique  des  muscles  innervé.s  par  le  nerf  radial  !•  avec 
réaction  de  dégénérescence  incomplète  en  certains  points 
et  complète  en  d'autres  ».  Des  territoires  du  médian  et 
du  cubital  .sont  indemnes. 

Un  an  après  le  début  des  accidents,  on  constate  que  les 
mouvements  de  l’épaule  s'cflfectueut  presque  complète¬ 
ment  ;  les  mouvements  du  poignet  se  font  avec  lenteur 
et  difficulté,  la  pronation  et  la  supmation  sont  pénibles. 

Des  réflexes  radial  et  tricipital  sont  affaiblis,  le  cubito- 
pronateur  est  aboli. 

Pas  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  ;  la  sensi¬ 
bilité  à  la  piqûre  est  diminuée  dans  toute  l’étendue  du 
membre  sans  topographie  précise.  Pas  de  trouble  tro¬ 
phique  cutané  ou  musculaire. 

Bien  qu’il  ne  soit  guère  contestable  que  le  fait 
rapporté  par  M.  Moricliau-Beaucliant  ,sc  rattaclie 
a'ux  paralysies  consécutives  à  l’injection  de  sérum 
antitétanique,  la  lecture  de  cette  observation  fait 
apparaître  certaines  discordances  qui  ne  sont  pas 
faites  poiu  éclaircir  la  nature  exacte  de  la  paralysie. 
Nous  relevons,  en  effet,  que  l’examen  électrique  a 
montré  l’existence  d’mie  «  abolition  de  l’excitabilité 
faradique  et  galvanique  des  muscles  imiervés  par  le 
radial  avec  réaction  de  dégénérescence  incomplète 
de  certains  points  et  complète  en  d’autres  ».  Il  n’est 
pas  besoin  de  souligner  combien  les  termes  de  cet 
exposésontcontradictoires,  puisqu'on  sait  que  l’abo¬ 
lition  de  toute  excitabilité  caractérise  la  réaction  de 
dégénérescence  complète. 

D’autre  part,  il  n’est  guère  admissible  qu’une  para¬ 
lysie  atteignant,  ainsi  que  le  note  le  Dr  Raguenaud, 
l’abduction  du  bras,  la  flexion  et  l’extension  du  coude 

(i)  Morichau-Beauchant,  Des  paralysies  past-sèrothéra- 
piques  {Archives  médico-chirurgicalts  de  province,  octobre 

1943)- 


et  du  jroiguet  s’accompagne  de  irerturbations  des 
réactions  électriques  exclusivement  limitées  au  terri¬ 
toire  du  nerf  radial.  Il  n’est  pas  jusqu’à  l’existence 
d’iuie  liypoesthésie  à  la  piqûre  sans  topograpliie  pré¬ 
cise  qui  n’incite  à  attribuer  à  cette  paralysie  au 
moins  un  élément  «  fonctionnel  ». 

Sous  le  titre  de  paralysie  radiale  post-séruthêra- 
pique,  MM.  Sicard  et  Cantaloube  (2)  ont  rapporté 
trois  faits  qui  nous  semblent  rentrer  dans  le  cadre 
de  cette  étude  et  méritent  d’être  di-scutés. 

De  premier  cas  se  rap])(irte  à  un  homme  île  cinquante- 
cinq  ans  atteint,  à  la  suite  d’un  accident  d’automobile, 
de  blessures  superficielles  du  poignet  gauche  et  du  tibia 
droit.  De  lendemain,  20  centimètres  cubes  de  sérum  anti¬ 
tétanique  sont  injectés.  Au  neuvième  jour,  ai)i)araissent 
un  érythème  avec  prurit,  des  artliralgies  généralisées  et 
un  œdème  rouge  au  niveau  du  siège  de  l’injeetiop,  avec 
une  tenqiérature  oscillant  entre  38  et  39". 

Au  deuxième  jour  de  ces  accidents,  des  douleurs  se 
montrent  dans  le  membre  supérieur  gauche  ;  la  fonction 
d’extension  de  la  main  est  paralysée.  D’examen  des  réac¬ 
tions  électriques  est  iiratiijué  dix  jours  après;  celui-ci 
montre  la  conservation  de  l’excitabilité  du  triceps  bra¬ 
chial  cl  une  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles 
antibrachiaux  imiervés  jiar  le  nerf  radial. 

Des  troubles  sensitivo  moteurs  se  superposent  à  ceux 
que  décèle  le  contrôle  électrique. 

Aucune  mention  n’esi:  faite  des  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire. 

De  deuxième  cas  a  trait  à  un  sujet  de  vingt -quatre  ans 
atteint  d’angine  diphtérique,  lequel  reçoit  le  troisième 
jour  de  l’angine  20  centimètres  cubes  de  .sérum.  Au  hui¬ 
tième  jour  :  érythème,  réaction  iirticarieniie,  ledème  des 
jambes,  douleurs  vives  dans  le  membre  supérieur  gauche. 
Paralysie  radiale. 

Qiielipies  semaines  après,  M.  Dupeyrac  constate  de  la 
(I  réaction  de  dégénérescence  pour  tous  les  muscles  tribu 
taires  du  radial,  »  avec  celte  réserve  que  la  réaction  de 
dégénérescence  du  triceps  n’e.st  que  partielle.  De  biceps 
participe  à  la  lenteur  de  la  secousse  et  à  la  réaction  de 
dégénérescence.  Des  territoires  musculaires  du  médiaJi 
et  du  cubital  sont  respectés.  Da  guérison  survint  au  bout 
de  dix -huit  mois. 

Pas  d’indications  sur  les  muscles  scapulaires  ni  sur 
l’état  de  la  sensibilité  et  des  fonctions  trophiques. 

Dans  le  troisième  fait,  il  s’agit  d’un  malade  de  trente- 
trois  ans  qui,  à  la  suite  d’une  blessure  légère  de  la  jambe 
droite,  reçoit  dans  le  flanc  gauche  une  injection  de  20  cen- 
tmièlres  cubes  de  sérum  antitétanique.  Huit  jours  après 
apparaît  une  réaction  sérique  de  grande  inten.sité  :  arthral- 
gies,  érythème,  urticaire,  et  au  troisiè'uie  jour  se  montre 
une  jiaralysie  du  radial  gauche  avec  douleurs  intenses 
dans  le  membre  supérieur  gauche. 

Da  fiche  électrologique  ayant  été  égarée,  les  indications 
des  réactions  musculaires  font  défaut. 

De  cc.s  observations,  MM.  Sicard  et  Cantaloube 
concluent  que  les  injections  de  sènun  peuvent  pro¬ 
voquer  l’apparition  d’une  paralysie  radiale  dont 
l’origine  est  à  chercher  dans  tuie  «  névrodocite  ». 
Nous  reviendrons  plus  loin  sur  la  signification  à  don¬ 
ner  à  ces  faits  et  nous  ne  retiendrons  ici  que  cette 

(2)  Sicard  et  Cantaloubi;,  Paralysie  radiale  post-sérothé- 
raplquc  {Société  médicale  des  hôpitaux,  sèanc-edu  epjuin  1923). 
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constatation  que  le  sérnni  antidiphtérique  est  capable 
de  déterminer,  à  l’exemple  du  sénuu  antitétanique, 
l’apparition  d’une  paralysie  à  localisation  bra- 
clriale. 

Déjà  avant  la  publication  des  observations  de 
MM.  vSicard  et  Cantaloube,  MM.  Mouriquand,  De- 
chaume  et  Itavault  avaient  rapporté  un  fait  d’amyo¬ 
trophie  scapulaire  doidoureu.se  consécutive  à  la  séro¬ 
thérapie  antidiphtérique,  et  si  nous  avons  rompu 
l’ordre  chronolof'ique  de  cet  exposé,  la  raison  en  est 
tpie  ce  dernier  cas  ne  nous  .semble  pas  rentrer  dans 
le  cadre  des  paralysies  post-sérothérapiques. 

D’observation  de  MM.  Mouriquand,  Dechaume  et 
Ravault  (i)  a  trait,  en  effet,  à  une  malade  âgée  de 
trente-quatre  ans  qui ,  jxmr  la  seconde  fois,  est  atteinte 
d’angine  diphtérique,  l’ne  injection  de  20  centimètres 
cuIks  de  sérum  est  pratiquée  etla  guérison  s’effectue 
rapidement.  Au  quatrième  jour  après  l’injection, 
apparaissent  les  accidents  sériques  classiques  accom¬ 
pagnés  de  dordeurs  articrdaircs  intenses  et  générali¬ 
sées  n’épargnant  même  pas  l’articulation  temporo- 
niaxillaire.  Celles-ci  ne  dmrent  qu’iui  jour,  mais 
l’épaule  droite  reste  douloureuse,  malgré  un  traite¬ 
ment  médical. 

Da  malade  fut  perdue  de  vue  pendant  plusieurs 
mois,  mais  les  doulcius  articulaires  persi.stèrent, 
avec  des  paroxysmes,  durant  plusieurs  semaines. 
L’impotence  du  bras  droit  était  prcsqii  e  complète, 
plutôt,  semhle-t-il,  d  cause  de  la  douleur. 

Da  malade  fut  examinée  sept  mois  après  l’époque 
des  accidents  sériques.  On  constata  alors;  1“  mie 
diminution  nette  delà  force  des  mouvements  de  pro¬ 
jection  en  avant  et  d’abduction  du  bras  droit,  dans 
la  flexion  et  l’extension  du  bras  à  mi  degré  plus 
modéré;  2«  mie  atropliie  musculaire  localisée  aux 
muscles  sus  et  sous-épineux  et  peut-être  légèrement 
au  deltoïde.  Il  n’existait  aucmie  atrophie  au  membre 
supérieur. 

Da  sensibilité  subjective  demeurait  troublée  : 
douleur  dans  les  régions  deltoïdiemie  et  sous-épi¬ 
neuse,  endolori.s.sement  de  la  racine  du  membre. 
Da  seii-sibilité  objective,  la  réflectivité  ne  présentaient 
lias  de  perturbations  et  l’examen  électrique  montrait 
.seulement  une  h3qx>excitabilité  des  .sus  et  .sous- 
épineux  aiiusi  que  du  deltoïde. 

Tel  est,  résumé  dans  ses  lignes  principales,  le  fait 
relaté  par  MM.  Mouriquand,  Dechamne  et  Ravault, 
que  CCS  auteurs  rapprochent  intimement  des  para¬ 
lysies  amyotrophiques  dissociées  du  plexus  brachial 
que  nous  avons  étudiées.  Kn  réalité,  il  ne  nous  .semble 
pas  qu’une  pareille  interprétation  soit  valable. 
Nous  ne  trouvons  ici,  en  effet,  aucun  phénomène  de 
paralysie  vraie,  mais  .seidenient  une  impotence  du 
membre  .supérieur  dont  rend  compte  sufli.samment 
l’élément  douloureux. 

Chez  cette  malade,  ainsi  que  le  relèvent  d’ailleurs 
MM.  Mouriquand,  Dechamne  ét  Ravault,  «  l’iiupo- 

(i)  Moi^KiijCAND,  Dechaumk  ct  R,\VAm,T,  Amyotrophie 
scapulaire  ilouloureuse  crjuséaitivc  à  la  sérolliérapie  anti¬ 
diphtérique  (Soc.  méit.  des  hôpitaux  de  Lyon,  10  avril  1023,  et 
Lyon  médical,  n“  ifa,  p.  "51). 
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tence  du  bras  était  presque  complète,  phttôt  semble- 
t-il  d  cause  de  la  douleur  ». 

Ni  la  sensibilitéobjective,  ni  la  réflectivité  n’étaient 
eu  rien  perturbées  ;  .seule  était  manifeste  une  amyo¬ 
trophie  limitée  au  deltoïde  et  surtout  aux  sus  et 
.sous-épineux.  Si  l’on  ajoute  à  ceci  que  les  réactions 
électriques  ne  tairaient  reconnaître  cj[u’mie  diminu¬ 
tion  simple  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique, 
on  conviendra  que  cette  carence  de  .signes  neurolo¬ 
giques  est  bien  peu  en  faveur  d’une  localisation  d’un 
processus  morbide  .sur  le  .système  nerveux,  hit  cela 
d’autant  plus  qu’il  est  facile  de  retrouver  l’origine 
ct  la  nature  de  l’amyotrophie  pré.sentée  par  la  ma¬ 
lade  des  auteurs  lyonnais,  dans  l’arthrite  scapulo- 
hmnérale  provoquée  par  la  réaction  sérique.  On 
.sait,  en  effet,  que  nombre  d’arthrites  scajjulo-humé- 
rales  s’accompagnent,  souvent  rapidement,  du  déve¬ 
loppement  d’atrophies  mu.sculaire.s  dont  la  localisa¬ 
tion  est  jnéci.sément  celle  qu’ont  observée  MM.  Mou¬ 
riquand,  Dechaume  et  Ravault.  Il  ne  s’agit  donc  pas 
ici,  croyons-nous,  d’une  atteinte  du  .système  nerveux, 
mais  .seulement  d’un  fait  d’atrophie  réflexe  secondaire 
à  une  atrophie  .scapulo-humérale  d’origine  sérique. 
Da  .survivance  de  l’amyotrophie  à  l’arthrite  ne  peut 
être  tenue  pour  un  argument  contraire  à  l’opinion 
que  nous  défendons,  car  de  nombreux  exemples  ont 
montré  combien  tenaces  et  persistantes  pouvaient  .se 
montrer  ces  amyotrophies  «  réflexes  »,  malgré  la 
guéri.son  des  lésions  articulaires  originelles  ct  cau¬ 
sales. 

Iæ  fait  rapporté  par  MM.  IMomiquand,  Dechamne 
et  Ravault  est  néamnoins  à  retenir  en  ce  qu’il 
montre  qu’ime  arthropaüiie  scapulo-humérale  d’ori¬ 
gine  sérique  est  capable  de  détenniner  un  .syndrome 
amyotropliique  res.semblant  par  quelques  traits  à 
celui  que  conditionnent  les  altérations  radicido- 
plexuelles  post-sérothérapiques. 

Pour  ce  qui  est  des  faits  pubUés  par  MM.  Sicard 
et  Cantaloube,  et  que  ces  auteurs  interprètent  comme 
des  exemples  de  paralj'sie  radiale  par  «  névrodocite  », 
ils  nous  parai.s.sent  d’identification  plus  malaisée. 
Et  d’abord,  s’agit-il,  dans  ces  faits,  de  simple  para¬ 
lysie  radiale?  I,es  observations  de  ces  auteurs  sont, 
à  la  vérité,  trop  succinctes  pour  autori.ser  une  con¬ 
clusion  formelle. 

Nous  ne  possédons,  en  effet,  aucmi  renseignement 
sur  l’état  des  Auuscles  scapulaires,  de  la  réflectivité, 
de  la  sensibilité,  du  trophisme  et,  dans  le  troisième 
cas,  les  résultats  de  l’examen  électrique  font  défaut. 

I,a  deuxième  observation  nous  fournit  cependant 
mie  indication  précieu.se  relative  à  l’état  de  l’excita¬ 
bilité  électrique  des  muscles  et  qui  nous  iiermct, 
au  moins  dans  ce  fait,  de  rejeter  le  diagnostic  de 
jiaralysie  radiale.  Ainsi  qu’il  re.ssort  de  rexamen  de 
M.  Dupeyrac,  le  biceps  brachial  participait  à  la  len¬ 
teur  de  la  secousse  et  à  la  réaction  de  dégénéres¬ 
cence.  I/atteinte  du  .système  nen^eux  ne  se  limitait 
donc  pas,  ici,  au  stml  territoire  du  nerf  radial, 
puisque  le  musculo-cutané  était,  lui  aussi,  intéressé. 
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Cette  observation  met,  en  outre,  en  évidence  la  fragi¬ 
lité  de  l’hypothèse  d’tuie  «  pathogénie  névrodoci- 
tique  i>  iryvoquée  par  MM.  Sicard  et  Cantaloube 
pour  rendre  compte  de  cette  soi-disant  paralysie 
radiale  post-sérique.  S'il  s’agissait,  en  effet,  d’mie 
«  névrodocite  »,  à  supposer  que  la  chose  soit  réali¬ 
sable  pour  le  nerf  radial  dont  on  sait  la  mobilité 
dans  sa  traversée  tricipitale,  on  ne  comprendrait 
pas  la  participation  des  filets  trieipitaux  dont  la 
naissance  s’effectue  très  haut  dans  le  creux  axillaire. 
Or,  ceux-ci  étaient  certainement  intéressés,  puisque 
le  trieeps  présentait  mie  réaction  de  dégénérescence 
partielle. 

Si  donc,  en  dernière  analyse,  il  n’est  pas  impossible 
que  la  sérothérapie  puisse  provoquer  l’éclosion  d’une 
paralysie  radiale  authentique,  les  faits  rapportés 
jusqu’ici  par  MM.  Sicard  et  Cantaloube  ne  nous  appa¬ 
raissent  pas  comme  pleinement  dénionsti-atifs. 


De  l’exposé  des  observations  dont  nous  venons  de 
poursuivre  l’analyse,  il  ressort,  croyons-nous,  que 
l’application  de  la  sérothérapie  antitétanique,  et  peut- 
être  aussi  de  la  sérotliérapie  antidiphtérique  (celle-ci 
ne  compte  à  son  passif  qu’im  cas,  et  discutable),  est 
capable  de  déterminer  l’axiparitioii  d’ime  variété 
assez  particulière  de  paralysie  amyotrophique  di.sso- 
ciée  du  plexus  brachial  à  type  supérieur,  laquelle 
affecte  aussi  bien  les  sujets  vierges  de  toute  injection 
antérieure  que  ceux  qui  ont  été  sensibilisés.  Oüelle  en 
peut  être  la  pathogénie? 

En  nous  appuyant  sm-  ce  double  fait  que  les  para¬ 
lysies  post-sérothérapiques  frappent  avec  une  élec 
tivité  curieuse  les  sujets  indemnes  de  toiité  iilocdla- 
tion  préalable,  d’mie  part,  et  semblent  ptésque  exclu¬ 
sivement  déterminées  par  l’injection  de  sérmn  anti¬ 
tétanique,  d’autre  part,  nous  avions  émis  cette  idée 
que  le  retentissement  sur  le  système  nerveux  de 
l’application  sérothérapique  devait  être  mis  à  la 
charge  moins  de  l’anaphylaxie  que  de  la  toxicité  du 
sérum  employé.  Aujourd’hui,  les  frontières  de  l’ana¬ 
phylaxie  et  du  choc  colloïdal  ont  été  si  élargies  que 
cette  discussion,  toute  théorique,  d’aillems,  ne  pré¬ 
sente  plus  qu’un  intérêt  restreint.  Nous  ne  nous  y 
attarderons  pas. 

Nous  rappellerons  seulement  que,  dès  igzo,  avec 
M.  E.  Corfiil,  nblis  avons  cherché  à  reproduire  expé¬ 
rimentalement,  chez  le  lapin,  des  paralysies  ana¬ 
logues  à  celle  que  nous  offrait  là  pathologie  hmnaine. 
Tons  nos  essais  sont  restés  infructueux  ;  malgré  les 
doses  considérables  de  sérum  antitétanique  injec¬ 
tées,  jamais  aucun  phénomène  paralytique  n’est 
apparu. 

Quel  que  soit,  au  reste,  le  déterminisme  que  les 
recherches  futures  reconnaîtront  à  l’origine  des 
paralysies  amyotrophiques  dont  nous  venons  de 
rappeler  lés  caractères  cliifiques  si  particuliers,  un 
fait  nous  semble  hors  de  contestation  :  le  rapport 
d’étroite  dépendance  étiologique  et  pathogénique 
qüi  relie  ces  paralysies  à  la  sérothérapie. 


Il  n’est  pas  besoin  d’ajouter  que  ces  accidents, 
évidemment  rares,  ne  doivent  pas  conduire  à  la  res¬ 
triction  de  l’emploi  de  la  sérothérapie  antitétanique  ; 
comme  toute  thérapeutique  active  et  efficace,  celle-ci 
comporte  quelques  inconvénients.  Il  n’est  cependant 
pas  inutile  de  les  comiaître,  si  l’on  veut  essayer  de 
les  prévenir,  ou,  au  moins,  d’en  atténuer  la  gravité. 


PUISSANCE  DE  LA 
DIATHERMIE  DANS  LE 
CANCER 

le  D'  H.  BORDIER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

Je  me  propose  de  montrer,  par  des  observations 
de  malades  guéris,  quelle  grande  puissance  pos¬ 
sède  là  diathermie  —  ou  plutôt  la  diathermo¬ 
coagulation  —  dans  le  traitement  du  cancer.  Jé 
rappellerai  tout  d’abord  ce  que  j’ai  écrit  dans 
mon  livre  (i)  :  alors  que  la  radiothérapie  oU  la 
curiethérapie  a  une  action  discutée  dans  les  can¬ 
cers  spino-cellulaires,  la  diathermie  est  aussi 
efficace  dans  les  cancers  lobulés  que  dans  lès 
cancers  tubulés.  En  outre,  contrairement  à  ce 
qui  se  produit  avec  les  rayons  X  bu  ceux  du 
radium,  il  n’y  à  pas  de  période  latente  après  là 
coagulation  diathermique.  Je  puis  en  parler  eii 
toute  connaissance  de  cause,  ayant  èü  irioi-mêiné 
à  souffrir  d’un  épithélioma  de  la  liiàlh  ijÜé  j’ài 
traité  et  gUéri  par  la  diathermie.  Après  l’dbsorp- 
tion  des  rayons  X  comme  après  l’appiication  du 
radium,  il  existe  une  période,  de  durée  plus  ou 
moins  longue  suivant  la  dose  administrée,  pen¬ 
dant  laquelle  il  se  fait  une  «  intoxication  de  l’orga¬ 
nisme  par  la  résorption  des  débris  cellulaires  pro¬ 
venant  de  l’épithélioma  irradié  '>  (2).  Au  contraire, 
les  cellules  cancéreuses  étant  instantanément  dé¬ 
truites  par  la  diathermie,  elles  ne  peuvent  pas  don¬ 
ner  naissance  à  cette  intoxication  par  résorption. 
G’est  un  avantage  considérable,  car  les  métastases 
observées  sur  des  malades  après  traitement  radio¬ 
thérapique  ou  radiumthérapique  «  tiennent  peut- 
être  en  partie  à  l’inhibition  des  réactions  de 
défense  d'un  organisme  intoxiqué  par  cette 
résorption  »  (Rubens-Duval)  (3),  et  peut-être  aussi 
à  l’ensemencement  du  cancer  en  un  point  de 
l’organisme  par  les  débris  cellulaires  résorbés. 

Ees  cas  que  je  rapporterai  dans  le  cours  de  ce 
travail  montreront  que  non  seulement  la  méta- 

(1)  Dialliennie et  dlatlienuotliémpie,  2“édition(soKS^fesSe). 
Paris,  J.-B.  Baillière  et  fils,  1924. 

(2)  Rubens-Duval,  Bull,  de  l’Insiùut  Pasteur,  15  mars 
1921,  p.  331.  . 

(3)  Rübbns-Duval,  loc.  cif. 
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stase  n’a  pas  été  obser\’ée  jusqu’à  présent  après  la 
diathermo-coagulation,  mais  que  la  récidive  ne  se 
produit  pas,  quand  l’application  de  la  diathermie 
a  été  faite  correctement. 

J’exposerai  les  résultats  thérapeuticpies  de  la 
diathermie  dans  trois  classes  de  cancer  : 

i"  Carcer  des  ra^liologistes.  --  Je  rapporte 
trois  obser\'ations  de  radiologistes  guéris,  l’exa¬ 
men  histologique  ayant  pu  être  pratiqué  dans 
deux  cas. 

2°  Cancer  de  la  langue,  des  amygdales  et 
du  plancher  de  la  bouche.  —  Dix-sept  obser¬ 
vations  de  malades  guéris  ei  sans  atiatnc  récidive 
sont  dues  au  D’’  Norman  Patterson,  du  «  London 
Hospital».  J’y  joins  deux  observations  ])er- 
somielles,  l’une  d’un  cancer  de  l’amygdale, 
Pautre  d’un  cancer  du  planch.er  de  la  bouche  ; 


les  malades  ayant  été  traités  dejjuis  trois  ans  et 
plus. 

3“  Cancer  du  col  utérin.  —  En  plus  des 
résultats  obtenus  par  plusieurs  chirurgiens  en 
Angleterre,  je  rapporte  une  observation  person¬ 
nelle  prise  en  collaboration  avec  le  chirurgien  de 
la  malade,  le  I)"’  G.  Bouchet. 

Cancer  des  radiologistes. 

Devant  les  mutilations  qu’entraînent,  quand 
ils  sont  soignés  trop  tardivement,  les  cancers 
des  radiologistes,  il  convient  de  faire  connaître 
sans  perdre  de  temps  les  beaux  résultats  que 
donne  la  diathermie  dans  ces  cancers  -  -  et 
dans  bien  d’autres...  I^es  malheureux  confrères 
atteints  pourront,  s’ils  le  veulent,  évdter  la  perte 
de  doigts,  de  mains,  de  bras. 

A  côté  de  la  diathermie,  on  a  vanté  l’emploi 
du  radium  pour  détruire  les  épithéliomas  déve¬ 


loppés  sur  une  peau  atrophiée  par  les  rayons  X  ou 
même  atteinte  de  radiedermite  chronique  plus 
ou  moins  ulcérée.  Quand  j’ai  fait  connaître  la  gué¬ 
rison  d’un  placard  épithéliomateux,  dont  j’étais 
atteint  moi-même,  à  la  séance  du  9  mai  1922  de 
l’Académie  de  médecine,  M  Bcclère  a  fait 
l’objection  suivante  :  «La  main  de  M.  Bordier, 
a-t-il  affirmé,  aurait  guéri  également  bien  par  la 
nentgenthérapie  ou  par  la  curiethérapie.  » 

On  verra  plus  loin  quel  désastre  a  produit  le 
radium  sur  la  main  d’un  radiologiste  atteint  de 
radiodermite  ulcéreuse  parsemée  d’îlots  néopla- 
si(iues  :  on  pourra  ainsi  se  faire  une  oi)iiiion 
exacte  sur  l’opportunité  des  applications  de  radium 
dans  des  cas  identi(]ucs  !  Les  rav'ons  X  —  cause 
détcrnhnaiite  des  radiodermites  et  des  épithé¬ 
liomas  {(,u  taie 'mes)  dévelojipés  .sur  les  tis.sus 
lésés — doivent  être  écartés, 
comme  le  radium,  du  traite¬ 
ment  de  ces  affections  de 
radiodermite,  ulcércu  -.e  ou 
non. 

Bar  les  observ'ations  qui 
vont  suivre,  et  surtout  jiar 
celle  du  troisième  malade, 
on  comprendra  la  préférence 
que  j’ai  donnée  à  la  diather¬ 
mie  dans  ces  cas-là,  car  les 
résultats  obtenus  sont  absolu¬ 
ment  certains 

La  ])remière  observ’atiou 
c-st  celle  de  mon  cas  person¬ 
nel  :  elle  a  été  publiée  dans 
plusieurs  journaux,  soit  d  é- 
lectricité  médicale,  soit  de 
médecine  générale  {Archives  d'élcct.  méd.,  1923, 
p.  180;  Paris  médical,  25  novembre  1922;  Aca¬ 
démie  de  médecine,  9  mai  1922). 

J  e  ne  m’attarderai  donc  pas  longtemps  à  décrire 
les  lésions  que  présentaient  mes  mains  aussi 
bien  à  droite  qu’à  gauche.  Je  ferai  simplement 
remarquer  que  c’est  pendant  le  réglage  des 
ampoules  à  -étincelles  qu’on  employait  au  Centre 
irhysiothérapirjue  de  la  14®  région  (où,  comme  chef 
du  servdce  radiothérainciue,  j’ai  appliqué  10755 
doses  d’environ  5  unités  chacune)  ;  c’est  pendant 
ce  réglage  que  j’ai  reçu  de  fréquentes  petites 
doses  de  rayons  X,  tantôt  sur  la  main  droite, 
tantôt  sur  la  main  gauche,  suivant  le  côté  du  lit, 
très  haut,  où  je  me  trouvais.  Les  croûtes  épithé- 
lioniateuses  ont  été  diathermo-coagulées  les  unes 
après  les  autres,  excepté  une,  la  plus  grande,  qui 
siégeait  au  niveau  de  l’articulation  métacaq)o- 
l)halangienne  de  l’index  droit,  à  l’endroit  du  corps 
le  plus  vulnérable,  le  plus  exposé  à  toutes  sortes 
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de  petits  traumatismes.  C’est  à  ces  traumatismes 
qu’il  faut  certainement  attribuer  l’évolution  de 
ce  placard  vers  une  forme  grave  et  très  doulou¬ 
reuse  d’éiûtliélioma.  Kn  juillet  i()2i,  une  tumeur 
rouge  bourgeonnante  a  commencé  à  apparaître  ; 
en  septembre  iq2i, 
cette  lésion  avait  18  mil¬ 
limètres  de  diamètre. 

IvU  commission  des 
decins  du  centre  de  ré¬ 
forme  de  Lyon  consta¬ 
tait  (juc  «  cette  ulcéra¬ 
tion  pré.sentait  une  sur¬ 
face  bourgeonnante, 

;  uintante,  entourée 
d'une  zone  de  réaction 
inflammatoire  légère¬ 
ment  œdémateuse  ;  dou¬ 
leurs  névritiques  dan  ; 
toute  la  région,  raideur 
de  l’index  due  è.  la  lé¬ 
sion  ». 

Je  lis  moi-même  la  dia- 
Ihermo-coagulatiou  de 
cette  tumeur  le  17  octobre  ic)2i,  avec  mon  élec 
trode  à  boule  11°  T,  après  anesthésie  à  l’allocaïne 
faite  par  le  1)  Duroux,  agrégé  do  chirurgie  : 
l’opération  dura  une  luinule  environ. 


Iv’escarre  s’élimina  exactement  dix  jours  après 
l’opération,  en  laissant  un  cratère  de  25  milli¬ 
mètres  de  diamètre  et  d’un  demi-centimètre  de 
profondeur  ;  pourtant  je  n’avais  fait  porter  la 
coagulation  diathermique  que  sur  la  tumeur 


saillante  de  18  millimètres  de  diamètre.  C’est  ce 
(pii  iirouve  une  fois  de  plus  que  les  effets  dia- 
thernii(pies  se  manifestent  sur  des  cellules  situées 
à  une  certaine  distance  de  celles  qui  ont  été  en 
contact  direct  avec  l’électrode  active. 


im'im-  main  ajiuVi  le  traitcinciil  (Iîk.  ’). 

La  cicatrisation  était  terminée  moins  de  deux 
mois  ajirès  ;  je  dois  faire  remarquer  que  les  dou¬ 
leurs  (jne  m’occasionnait  cette  tumeur  jour  et 
nuit  furent  radicalement  apaisées  à  partir  de  la 
minute  précise  oix  la  coagulation 
a  été  faite. 

J’ai  montré  cette  cicatrice  à 
l’Académie  de  médecine,  le  ()  mai 
i()22.  et  j’ai  la  satisfaction  de 
n’avoir  vu  se  produire  aucune 
récidive  du  mal  depuis  plus  de 
deux  ans. 

La  deuxième  observation  est 
celle  d’un  physicien  devenu  ra¬ 
diologiste  bénévole  dans  un  Impi- 
tal  où  il  faisait  des  radiographies 
et  des  radioscopies.  Vers  l’année 
1917,  il  vit  survenir  des  croûtes 
noirâtres  sur  les  deux  mains  et 
une  à  la  lèvre  inférieure  du  côté 
droit.  Quoique  ayant  cessé  dès  la 
fin  de  1917  toute  manipulation 
des  rayons  X,  divers  de  ces  pla¬ 
cards  épithéliomateux,  au  nom¬ 
bre  de  seize  aux  doigts,  subirent 
des  transfonnations  vers  la 
forme  ulcéreuse  ;  c’est  ainsi  (pie  le  placard  ii 
sur  l’index  droit,  très  souvent  soumis  à  de 
petits  traumatismes,  s’était  ulcéré  depuis  1921  et 
nécessitait  un  pansement  continuel.  Leplacard  i.î, 
qui  avait  plus  d’un  centimètre  de  diamètre,  était 
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devenu  saillant  et  bosselé  sur  la  main  droite,  un 
peu  au-dessus  des  articulations  métacarpo-phalan¬ 
giennes  de  l’index  et  du  médius  :  cet  épithéüoma 
était  très  douloureux.  Un  fragment  de  cet  épi- 
thélioma  fut  prélevé  et  l’examen  anatomo-patho¬ 
logique  montra  qu’il  s’agissait  «  d’un  épithélium 
malpighien  eh  état  d’hyperplasie  et  présentant  de 
nombreux  globes  cornés  ;  en  un  point  on  note  une 
masse  de  cellules  épidermiques  atypiques,  mohs- 
ruèuses,  avec  des  mitoses,  qui  périt  faire  conclure 


nouveau  au  traitement  par  la  diathermie,  dont 
l’efficacité  tient  presque  du  merveilleux.  » 

C’est  ce  qüe  m’a  dit  aussi  plus  d’une  fois  le 
radiologiste  dont  je  vais  maintenant  m’occuper 
et  dont  l’observation  mérite  toute  l’attention  des 
spécialistes  en  radiologie. 

Le  D'^  R.  J...;  cinquante-deux  ans,  de  B...  (Ita¬ 
lie)  a  fait  pendant  la  guerre  de  nombreuses  radio¬ 
scopies  en  liégligeant  Souvent  de  prendre  des  gants, 
surtout  à  la  Inairi  gauche  qui  tenait  l’écran  fluorés  ■ 


cent.  Les  petites  doses  fré- 
(juemment  répétées  sur  la 
fhce  dorsale  de  la  main 
gauche,  principalement  des 
doigts,  sauf  le  pouce,  ont 
fait  apparaître  une  radio - 
(dermite  chronique  qui,  en 
1919,  a  commencé  à  s’ulcé- 

L’ulcération  a  été  en  s’ag¬ 
gravant  progressivement  et 
s’est  compliquée  de  la  for¬ 
mation  d’îlots  saillants  néo¬ 
plasiques  ;  le  bout  des 
doigts  s’est  ulcéré  aussi  et 
les  ongles  sont  tombés.  Les 
douleurs  ont  été  en  progres¬ 
sant,  elles  aussi,  et  des  pan¬ 
sements  calmants  fréquem¬ 
ment  renouvelés  sont  deve¬ 
nus  nécessaires  à  partir  de 
1921. 

En  octobre  1921,  une  pre¬ 
mière  application  de  radium 
fut  faite  au  niveau  de 


à  une  dégénérescence  épithéliomateuse  de  la 
lésion  hy'perplasique  ». 

Tous  les  placards  épithéliomateux  de  ce  malade 
furent  traités,  comme  je  l’avais  fait  pour  moi, 
par  la  diathermo-coagulation,  après  anesthésie 
locale  par  l’allocaïne,  le  22  juin  1922  :  je  me  suis 
servi  de  mon  électrode  à  boule  n°  i. 

Le  malade  constata  que  les  douleurs  occasion¬ 
nées  par  les  tumeurs  ii  et  13  avaient  cessé  après 
l’application  de  la  diathermie  (flg.  3).  La  plu¬ 
part  des  escarres  étaient  éliminées  un  mois  après  ; 
vers  la  fin  de  juillet,  le  tissu  cicatriciel  avait  ter¬ 
miné  sa  formation.  La  photographie  des  deux 
mains  montre  que  la  guérison  est  parfaite,  et  elle 
s’est  maintenue  telle  depuis  dix-Huit  mois  (flg.  4). 

Ce  radiologiste,  en  m’envoyant  cette  photogra¬ 
phie,  déclarait  :  «  Si  je  constatais  jamais  la 
moindre  récidive,  je  n’hésiteràis  pas  à  recourir  à 


l’articulation  métacarpo- 
phalangienne  du  petit  doigt  sur  lequel  se  dévelop¬ 
pait  une  tumeur.  Cette  même  application  de  ra¬ 
dium  fut  renouvelée  en  décembre  1921.  Au  dire 
des  médecins  qui  donnaient  leurs  soins  au  malade 
et  au  dire  du  malade  lui-même,  ces  applications 
de  radium  furent  désastreuses  ;  l’ulcération 
devint  plus  profonde  dans  la  région  irradiée  et 
les  douleurs  prirent  une  intensité  bien  plus 
grande  qu’avant. 

En  mars  1923,1e  R.  J...  était  décidé  à  suivre 
le  conseil  donné  par  les  cinq  chirurgiens  consultés, 
qui  étaient  unanimes  à  déclarer  nécessaire  et 
urgente  l’amputation  du  bras  à  l’épaule,  ou  mieux 
la  désarticulation  dti  bras.  Cependant,  l’éminent 
dermatologiste  italien  le  professeur  Majocchi, 
de  Bologne,  l’arrêta  dans  cette  décision  et  lui 
consèilla  de  venir  ine  montrer  sa  main. 

Le  28  mars  1923,  le  malade  vint  me  voir  ;  à  ce 
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moment-là,  les  douleurs  étaient  tellement  fortes 
qu’il  fallait  renouveler  les  pansements  calmants 
toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures;  le 
sommeil  était  à  peu  près  nul. 

Iv’ulcération  était  celle  que  montre  la  photogra¬ 
phie  ;  du  pus  s’écoulait  de  presque  toute  la  sur¬ 
face  ulcérée,  princiijalemeiit  de  la  région  méta¬ 
carpo-phalangienne  des  trois  derniers  doigts  ; 
le  bout  des  doigts  était  indiqué  comme  très  dou¬ 
loureux  et  les  douleurs  névriti(iues  se  propageaient 
jusqu’à  l’épaule. 

lyes  tendons  des  extenseurs  des  doigts  étaient 
à  nu,  surtout  sur  rannulaire  et  le  médius  ;  les 
articulations  phalango-phalanginiennes  s’aper¬ 
cevaient  également  sur  ces  doigts. 

Plusieurs  îlots  néoplasiques  parai.ssant  à  pre¬ 
mière  vue  être  de  nature  épithélioniateuse  étaient 
répandus  sur  les  doigts  ulcérés  :  on  en  constatait 
un  gros  sur  le  petit  doigt,  un  autre  sur  le  médius 
et  un  troisième  sur  l’index.  On  sentait  un  ganglion 
épitrochléen,  ])as  encore  de  ganglion  axillaire. 

I.,a  main  est  nettement  atrophiée  et  toutes  les 
articulations  sont  ankylosées  :  le  malade  ne  peut 
faire  aucun  mouvement  de  flexion  des  doigts. 

Iv’opération  par  la  diathernio-coagulatioii  est 
décidée  pour  le  lendemain  29  mars.  On  prati(iue 
l’anesthésie  générale  et  on  fait  un  prélèvement 
sur  la  tumeur  du  i)etit  doigt  aux  fins  d’examen 
histologique. 

Assisté  du  If  Olivier,  chirurgien  de  l’hôpital 
Saint-Joseph,  je  coagule  toutes  les  régions  ulcé¬ 
rées  en  me  servant  de  mon  électrode  à  boule  n”  2. 
pendant  qu’une  électrode  large  en  étain  est  appli¬ 
quée  sous  les  fesses  du  malade. 

Pendant  le  cours  de  l’opération,  il  me  faut 
souvent  enlever  la  masse  cliarbonneuse  qui 
adhère  à  l’électrode. 

Aucune  partie  de  la  vaste  ulcération  n’est  ou¬ 
bliée,  mais  la  coagulation  diathermique  est  graduée 
suivant  la  profondeur  de  l’ulcération  :  elle  est  faite 
plus  énergiquement  au  niveau  de  la  base  des  trois 
derniers  doigts,  là  où  avaient  eu  lieu  les  applica¬ 
tions  de  radium  ;  elle  est  faite  plus  légèrement 
au  niveau  des  tendons  ;  plus  sévèrement  au  bout 
des  doigts,  à  l’emplacement  des  ongles  absents. 
Les  îlots  cancéreux  sont  détruits  sérieusement, 
l’intensité  du  courant  a  atteint  pour  ceux-ci 
jusqu’à  800  milliampères. 

L’opération  diathermique  a  duré  près  d’un 
quart  d’heure,  à  cause  du  temps  passé  à  détacher 
la  masse  charbonneuse  codée  à  l’électrode. 

Après  l’interv'entiou,  faite  sans  écoulement  de 
sang,  la  main,  sur  le  conseil  du  chirurgien  Gouil- 
lioud,  est  recouverte  de  Uniment  oléo-calcaire 
et  de  gaze  imbibée  de  cette  crème. 


A  partir  de  ce  moment,  les  douleurs  vives  ont 
disparu  ;  le  malade,  pendant  les  (juclques  jours  qu’il 
])asse  à  la  clini(jue,  ne  .se  plaint  (jue  d’une  sensa¬ 
tion  de  tension  du  coté  des  fléchi.sseurs  de  la  main. 
Une  forte  lymi)horrhée  se  jjroduit  après  l’opé¬ 
ration. 

àlais  elle  va  en  diminuant  i)our  disparaître 


IMiotoj^raphk*  do  la  main  du  ratlkilo^'lslcMlo  11...  (lüilio)  avant 
lo  traitoniont  (lîg.  5). 


après  quatre  ou  cinq  jours.  Le  malade  retourne 
en  Italie  le  sixième  jour. 

Le  prélèvement  a  permis  l’exameu  anatomo- 
pathologicpie  ;  il  a  été  fait  par  le  I  )■■  Gravier  (jui  a 
bien  voulu  remettre  la  note  suivante  : 

«  Derme  de  den.sité  et  d’épaisseur  anormales, 
présentant  des  éléments  cellulaires  remarquables, 
di.sséminés,  c’est-à-dire  grands  noyaux  clairs, 
de  taille  anormale,  avec  nucléoles  acidophilcs, 
appartenant  certainement  à  des  cellules  connec¬ 
tives. 

Cette  métaplasie  cellulaire  est  l’indice  de  la 
nature  sarcomateuse  de  ces  éléments. 

«  Ln  résumé  :  ulcération  épidermique  avec  dégé¬ 
nérescence  sarcomateuse  dans  le  derme.  Il  s’agit 
donc  d’une conjonctive  ci  non  épithéliale.  » 

On  voit  (jiie  chez  ce  radiologiste  c’est  du  sar¬ 
come  qui  constituait  les  îlots  néoplasiques  déve¬ 
loppés  sur  l’ulcération,  tandis  que  chez  le  radio¬ 
logiste  précédent  —  et  probablement  chez  moi- 
même  —  il  s’agissait  d’une  «  dégénérescence 
épithéliomateuse  de  la  lésion  hj’i)erplasique  ». 
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Il  semble  que  cette  observ^ation  est  la  première  où 
se  rencontre  la  nature  sarcomateuse  des  lésions 
chez  les  radiologistes  atteints. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  malade  continua  à  s’amé¬ 
liorer  dans  les  semaines  et  les  mois  suivants. 
Kn  juin,  il  revint  me  voir  i)our  cpie  je  lui  coagule 
trois  petits  bourgeons  rouges  sur  l’auriculaire,  le 
médius  et  l’index  ;  le  plus  gros  était  du  volume  de 
la  moitié  d’un  pois.  I/’ainélioration  était  déjà 
considéralile,  la  cicatrisation  étant  avancée  sur 


Photographit  en  oitobre  :  on  n  marcjniTa  ([lu-  l.i  liea- 
trisaüon  est  terminée  .sur  la  iiresijue  totali.satioii  de  la 
surface,  et  au  l)out  des  doigts  ;  elle  se  fait  lentement  au 
niveau  des  tendons  de  l’annulaire  et  du  médius  (lig.  (>). 
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des  tendons  des  extenseurs  des  doigts  et  des 
articulations  de  l’annulaire  et  du  médius  que  le 
tissu  cicatriciel  n’est  pas  aussi  avancé.  J’avais 
averti  le  malade  que  ce  serait  long  dans  cette 
région  ;  niais  les  autres  doigts,  auriculaire  et 
index,  le  bout  (Je  tous  les  doigts,  la  région  où 
l’ulcération  était  si  profonde  et  si  douloureuse,  vers 
la  base  des  trois  derniers  doigts,  tout  cela  est 
cicatrisé  et  bien  guéri,  comme  le  montre  la 
photographie  envoyée  en  octobre. 

Dès  le  moins  de  juin,  le  professeur  Majocchi 
m’écrivait  : 

«  Il  resultato  terapeutico  diathermico  ottenuto 
sul nostro  egregio  Dr  J...è  veraniente  splendido. 
lo  mi  compiaccio  vivamente  con  lei  di  cpiesto 
brillante  esito,  dal  quale  vei  auguro  che  verra  la 
complété  guarizione.  » 

Actuellement,  on  iieut  affirmer  que  cette  gué¬ 
rison  est  réalisée  ;  il  n’j'  a  plus  (ju’à  attendre  la 
pou.ssée  du  tissu  cicatriciel  sur  deux  doigts. 

Ive  radiologiste  qui  fait  l’objet  de  cette  obser¬ 
vation  a  repris  ses  occupations  d’électro-radio¬ 
logiste:  il  se  garde  bien  de  pratiquer  des  examens 
radioscoinques,  mais  il  se  livre  à  la  radiothérapie 
et  surtout,  m’écrit-il,  à  la  diathermie  qui  lui  a 
rendu  tant  de  servdces,  puisqu’il  a  pu  conserver 
son  bras,  sa  main  et  ses  doigts  en  recouvrant  une 
santé  parfaite. 

Ces  trois  observ’ations,  et  surtout  la  dernière, 
montrent  que  la  diathermo-coagulation  est  une 
méthode  qui  peut  avoir  raison  des  cancers  et 
sarcomes  rœntgéniens  et  que,  par  conséquent,  les 
médecins  atteints  de  radiodermites  ulcéreuses 
parsemées  d’îlots  néoplasiques,  au  lieu  de  subir 
une  mutilation  plus  ou  moins  étendue,  devraient 
plutôt  chercher  à  se  guérir  par  la  diathermie. 


l’index  principalement.  lîtat  général  bien  meilleur, 
sommeil  très  bon.  On  ne  sent  plus  le  ganglion 
épitrochléen. 

Da  diathenno-coagulation  demanda  environ 
quinze  secondes  pour  chacun  des  petits  bourgeons, 
après  un  commencement  d’anesthé.sie  au  kélène. 
Le  malade  s’opposa  à  ce  (^u’on  fasse  un  prélèv’C- 
ment  sur  un  de  ces  bourgeons,  persuadé  qu’ils 
n’étaient  pas  de  nature  maligne. 

Je  conseille  au  malade,  qui  repart  le  soir 
même,  de  prendre  des  bains  dans  de  l’eau  salée 
isotonique  bouillie,  additionnée  d’eau  oxj’génée  à 
20  p.  100. 

Les  nouvelles  du  malade  en  octobre  sont  très 
bonnes  :  il  a  engraissé  de  I2  kilos  ;  la  cicatrisation 
procède  lentement  :  il  n’y  a  plus  qu’au  niveau 
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PORADÉNIE  INGUINALE 

GUÉRIE  PAR  LES  INJECTIONS  INTRA= 

VEINEUSES  DE  SELS  DE  CUIVRE 

P.  CARNOT  et  FROMENT. 

La  poradémc  inguinale,  caractérisée  par  une 
infection  des  ganglions  de  l’aine,  en  dehors  de 
toute  porte  d’entrée  génitale  visible,  est  bien  con¬ 
nue  cliniquement,  depuis  les  travaux  de  Nicolas 
et  l'avre  (de  Lyon)  ;  mais  sa  iJathogénie  est  encore 
mystérieuse.  Ivlle  ue  doit  pas  être  confondue  avec 
la  lympho-granulomatose  maligne  de  Hodgkin, 
et  c’est  pour  éviter  une  confusion  trop  souvent 
commise  qu’il  est  bon  d’adopter  le  nom  de  pora- 
dénie  inguinale,  que  certains  auteurs  ont  jiroposé, 
de  2Jréférence  à  celui  de  Ijunioho-granulomatose. 
C’est  une  affection  bénigne,  mais  longue,  exten¬ 
sive,  suijpurative,  sans  tendance  spontanée  à  la 
guérison  et  rebelle  à  la  thérapeutique. 

On  ajiroposé  successivement  jjlusieurs  méthodes 
de  traitement  ;  mais,  dans  un  cas  que  nous  avons 
observé  à  l’hôpital  Beaujon,  ces  divers  traitements 
ont  échoué  successivement. 

C’est  ainsi  que,  s’aiqiuyant  sur  certaines  cons¬ 
tatations  américaines,  où  l’on  a  décrit  dos  formes 
amibiennes  (voire  des  amibes  dysentériques) 
dans  les  ganglions  infectés,  Ravaut  a  proposé  un 
traitement  par  le  chlorhydrate  d’émétine  qui  lui 
a  donné  de  bons  résultats.  Dans  notre  cas,  la 
recherche  des  amibes,  2)ar  imnction  des  ganglions, 
ljuis  dans  le  inis  de  fistulisation,  n’a  donné  aucun 
résultat.  Re  traitement  à  l’émétine,  consciencieu¬ 
sement  mené  (une  série  de  o^r^qo  de  chlorhydrate 
d’émétine)  n’a  donné  aucun  résultat  et  n’a  j)as 
emijêché  la  marche  extensive  de  l’infection. 

On  a,  d’autre  j^art,  préconisé  les  injections 
à’huilc  xylolée  dans  ces  ganglions.  Mais,  ici  encore, 
ce  traitement  ne  nous  a  donné  qu’une  amélioration 
légère  et  partielle  qui  n’a  pas  empêché  la  iirogres- 
sion  des  adéno^jathies. 

On  a  jjréconisé  la  médication  iodo-iodurée  ; 
l’ingestion  pendant  vingt  jours  de  deux  à  quatre 
cuillerées  à  soupe  de  solution  de  lugol  ne  nous  a 
donné  aucun  résultat. 

Enfin  nous  avons  essayé,  sans  résultat  égale¬ 
ment,  l’air  chaud  et  la  chaleur  radiante  avec  la 
chaîne  de  .Delherm-Galffe.  Nous  u’avons  pas  es¬ 
sayé  les  rayons  ultra-violets  qui  ont,  tout  récem¬ 
ment,  donné  uu  beau  résultat  au  P'’  Chauffard. 

Après  ces  échecs  successifs,  l’évolution  de  la 
poradénie  suivant  une  marche  extensive  avec  fis¬ 
tulisations  multiples,  nous  avons  e.ssayé  une 


méthode  '  nouvelle,  croyons-nous,  l’injection 
intraveineuse  de  sels  de  cuivre,  dont  nous  étu¬ 
diions,  au  même  moment,  l’action  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  d’infections.  D’amélioration  fut 
immédiate  ;  la  régression  de  la  suppuration,  la 
diminution  de  volume  des  chaînes  ganglionnaires 
se  produisirent  raindement.  De  malade  sortit 
après  quelques  jours  et  continua  de  venir,  du 
dehors,  jjour  recevoir  ses  injections.  Da  guérison 
totale  et  définitive  se  maintint  et  le  malade, 
revu  a])rès  six  mois,  restait  entièrement  guéri. 

Bien  qu’il  ne  s’agisse  encore  que  d’un  seul 
cas,  nous  publions  cette  observation,  tant  fut 
grande  la  netteté  de  la  guérison  :  elle  n’aura,  bien 
entendu,  sa  valeur  que  si  cette  méthode,  essa3’ée 
ailleurs,  donne  les  mêmes  résultats  excellents. 

Ajoutons,  que  la  même  méthode  a])i)lifiuée  de 
façon  intensive  à  une  lympho-granulo-matose 
maligne  (maladie  de  Hodgkin)  alors  hospitalisée 
dans  nos  salles  n’a  donné  aucun  résultat  :  c’est 
encore  un  argument  en  faveur  de  la  distinction 
absolue  de  ces  deux  affections. 

Voici,  raindement  résumée,  l’observation  de 
notre  malade. 

Il  s’agit  d’un  Alsacien,  de  Colmar,  âgé  de  vingt- 
cinq  ans,  vigoureux,  entré  le  27  janvier  1923  à 
l’hôpital  Beaujon  pour  une  tuméfaction  inguinale 
bilatérale  et  indolente.  Cette  tuméfaction  s’est 
développée,  au  diredu  malade,  ai)rès  une  chute  sur 
la  région  inguinale  gauche,  survenue  le  ii  dé¬ 
cembre  1922  elle  s’est  jiroduito  raiîldemeut  et 
s’est  acconqmgnée  à  ce  moment  d’augmentation 
de  volume  du  testicule  gauche.  Aucune  affection 
génitale  antérieure  :  pas  d’écoulement,  pas  d’ulcé¬ 
ration  sur  la  verge.  Ces  accidents  locaux  se  sont 
accompagnés  d’un  léger  état  fébrile  (380,  380,5), 
de  fatigue  générale  et  ont  nécessité  l’alitement 
I)endant  une  dizaine  de  jours  environ.  l\Iais  ce 
n’est  cpie  le  27  janvier,  six  semaines  ajirès  le  début, 
que  le  malade  demande  son  hosi)italisation. 

A  l’examen,  le  malade  jjrésente,  à  cette  date, 
au  niveau  de  chaque  région  inguinale,  une  tumé¬ 
faction,  plus  volumineuse  à  droite  qu’à  gauche, 
constituée  i)ar  la  coalescence  de  ganglions  très 
v’olumineux,  et  de  dimensions  inégales,  variant 
de  celle  d’une  noix  à  celle  d’un  œuf,  et  ifius  ou 
moins  fusionnés.  Dans  l’ensemble,  cette  tuméfac¬ 
tion  s’étend  peu  vers  le  bas  au  delà  du  pli  de  l’aine  ; 
au  contraire,  en  haut,  du  côté  gauche  notamment, 
elle  peut  être  perçue  profondément  dans  toute 
la  i)artie  externe  de  la  fosse  iliaque.  Da  consis¬ 
tance  est  dure,  sauf  en  un  iioint  très  limité  de  la 
jjartie  externe  de  la  masse  inguinale  gauche  où, 
sur  l’étendue  d’une  jiièce  d’un  franc  environ, 
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la  fluctuation  est  nette.  Aucune  lésion  génitale 
visible,  aucune  cicatrice.  I,e  malade  dit  qu’il  n’a 
eu,  du  côté  de  la  verge,  aucune  ulcération,  même 
légère.  Rien  du  côté  de  l’anus  ;  rien  du  côté  des 
membres  inférieurs. 

Iv’examen  ne  permit  de  constater  aucune  tumé¬ 
faction  ganglionnaire  sur  un  autre  territoire  : 
ni  à  l’aisselle,  ni  au  cou,  on  ne  constate  de  gan¬ 
glions  volumineux. 

Iv’état  général  est  satisfaisant,  bien  que  la 
température  oscille  entre  370,5  et  380.  Re  sujet  est 
vigoureux  ;  il  ne  tousse  pas,  ne  crache  pas,  et  ne 
présente  aucun  signe  stéthacousique. 

L’examen  du  sang  ne  décèle  qu’une  légère  leu- 
cocjdose  (il  000)  avec  polynucléose  (85  p.  100). 
La  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

Une  ponction  au  niveau  de  la  zone  ramollie 
retire  un  pus  visqueux,  aspiré  difiîcilement  par  la 
seringue. 

A  l’examen  direct,  on  ne  décèle  aucun  agent 
microbien  :  à  l’état  frais,  aucune  forme  ami¬ 
bienne  (examen  répété,  depuis,  plusieurs  fois)  ; 
par  coloration  sur  lames,  pas  de  bacille  de  Koch  ; 
aucune  forme  microbienne  colorable  ;  pas  de  ba¬ 
cille  de  Ducrey  notamment.  Les  cultures  sur 
bouillon-ascite  sont  négatives.  Comme  dans  les 
autres  cas,  on  ne  trouve  donc  pas  le  germe  patho¬ 
gène  :  il  n’y  a  ni  amibe,  ni  bacille  de  Koch,  ni 
bacille  de  Ducrey,  ni  bacille  pesteux. 

Un  traitement  par  le  chlorhydrate  d'émétine  est 
institué  :  le  malade  reçoit,  eu  une  série, 
de  chlorhydrate  d’émétine  en  injections  sous- 
cutanées  quotidiennes.  Aucune  modification  :  les 
ganglions  tendent  à  grossir,  à  devenir  adhérents 
et  la  masse  fluctuante  est  déplus  en  plus  rapprochée 
des  téguments. 

Un  deuxième  traitement  est  alors  institué  par 
des  injections  locales,  après  ponction  ganglion¬ 
naire  aux  points  fluctuants,  d’une  solution  : 
xylol,  iodoforme,  huile  de  paraffine  ;  on  pratique 
ainsi  douze  ponctions  en  différents  points  (en  parti¬ 
culier  à  droite,  où,  presque  simultanément,  deux 
zones  nouvelles  se  sont  ramollies);  on  retire 
chaque  fois  par  la  ponction  de  2  à  5  centimètres 
cubes  de  pus  et  on  injecte  de  i  à  2  centimètres 
cubes  de  la  solution  xylolée. 

.  Il  semble,  au  début,  seproduire,  sous  l’influence 
des  ponctions  ou  des  injections,  une  légère  régres- 
,  sion,  mais  celle-ci  ne  dure  pas  :  d’autres  ganglions 
se  prennent,  notamment  dans  la  profondeur  de  la 
fosse  iliaque  ;  la  tuméfaction  cutanée  grossit,  rou¬ 
git,  se  violacé  et  devient  de  plus  en  plus  fluctuante. 
A  cette  thérapeutique,  on  substitue  un  troisième 
traitement  par  ingestion  de  liqueur  de  Lugol 
(liqueur  iodo-iodurée)  :  deux  à  quatre  cuillerées  à 
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soupe  par  jour  pendant  vingt  jours  ;  aucun  suc¬ 
cès  :  les  adénopathies  locales  augmentent,  et  au 
niveau  des  téguments  se  constituent  de  petites 
fistules  internes  entourées  d’une  zone  rouge 
violet,  qui  laisse  écouler  un  pus  visqueux,  prin¬ 
cipalement  lorsqu’on  appuie  sur  les  masses  pro¬ 
fondes,  et  nécessitant  le  port  d’un  pansement 
en  permanence.  Vers  la  fin  d’avril  (quatre  mois 
après  le  début,  par  conséquent)  il  existe  ainsi 
cinq  petits  pertuis  ;  une  nouvelle  adénite  s’est 
constituée  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du 
triangle  de  Scarpa.  Le  processus  infectieux  est 
donc  en  extension  progressive  et  sans  aucune  ten¬ 
dance  à  la  guérison  spontanée,  tout  au  contraire. 

Le  malade  reçoit  alors,  chaque  jour,  4  centi¬ 
grammes  de  sulfate  de  cuivre  ammoniacal,  en  solu¬ 
tion  àqp.  100,  et  par  voie  intraveineuse  (en  raison 
de  la  causticité  des  injections  sous-cutanées). 

Dès  les  premières  injections,  le  sujet  sent  une 
grosse  amélioration  :  la  tension  diminue  ;  les 
masses  ganglionnaires  rétrocèdent  ;  la  suppu¬ 
ration  des  pertuis  diminue  et  bientôt  se  tarit. 
£k  la  dixième  injection  (dixième  jour  du  traite¬ 
ment),  les  masses  inguinales  sont  en  grande  partie 
résorbées,  la  suppuration  est  presque  tarie.  Le 
sujet  veut  quitter  l’hôpital,  bien  qu’il  présente 
encore,  au  voisinage  de  l’épine  iliaque  gauche,  une 
tuméfaction  peu  ancienne,  du  volume  d’un  œuf. 
Mais  il  revient  tous  les  deux  jours  pour  recevoir 
une  injection  :  on  lui  fait  encore  six  injections  de 
sulfate  de  cuivre  ammoniacal.  La  suppuration  se 
tarit  progressivement  de  façon  complète.  Les 
pansements  sont  supprimés  le  23  mai,  toutes  les 
fistules  étant  taries.  Les  adénopathies  sont 
progressivement  disparues.  Le  sujet  travaille, 
sans  gêne,  normalement. 

Il  revient  dans  le  service  trois  mois  après,  pour 
un  ictère  catarrhal  ;  la  cicatrisation  des  anciennes 
lésions  inguinales  est  complète  et  à  peine  visible  : 
les  adénopathies  n’existent  plus.  L’état  général 
continue  à  être  excellent. 

En  résumé,  après  quatre  mois  d’un  processus 
extensif  et  suppuratif,  après  échec  de  l’émétine, 
du  xylol,  de  la  liqueur  iodo-iodurée,  la  guérison  a 
été  obtenue  très  rapidement  (en  dix  jours)  et  dès 
les  premières  injections,  à  l’aide  d’injections  intra¬ 
veineuses  de  sulfate  de  cuivre  ammoniacal  (oe'',04 
par  jour)  :  la  consolidation  de  cette  guérison  a  été 
obtenue  par  six  nouvelles  injections  (seize  injec¬ 
tions  au  total,  représentant  oK'',64  de  sulfate  de 
cuivre  ammoniacal)  et  le  malade,  revu  trois  mois 
après,  restait  entièrement  guéri. 

Il  nous  paraît  intéressant  d’appeler  l’attention 
sur  cette  thérapeutique,  inoffensive  qui  nous  a 
donné  un  succès  très  caractéristique. 
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AFFECTIONS  INFLAMMATOIRES  DES  MEMBRES 

le  D'  Anselme  SCHWARTZ 

J’ai  dit,  dans  ma  dernière  «  Pratique  thérapeu¬ 
tique  »,  combien  il  était  important,  dans  une 
affection  quelconque  des  membres,  de  s’occuper 
des  articulations  et  des  muscles  tout  autant  que 
de  la  lésion  principale  ;  je  voudrais  aujourd’hui 
donner  quelques  exemples  en  choisissant  les 
affections  inflammatoires  des  membres.  Prenons 
un  simple  panaris  ;  qu’il  s’agisse  de  la  banale  tour- 
niole,  ou  du  panaris  de  la  pulpe,  il  arrive  parfois 
que  la  lésion  exige,  jusqu’à  sa  guérison,  trois  ou 
quatre  semaines  de  pansements  ;  il  arrive  aussi, 
et  je  le  dis  parce  que  je  l’ai  vu,  qu’au  moment  où 
cette  guérison  est  survenue,  le  doigt  soit  très 
enraidi  et  qu’il  faille  des  manœuvres  de  mobili¬ 
sation  très  douloureuses  pour  récupérer  toute  la 
souplesse  articulaire  ;  il  faut,  pour  éviter  de  pareils 
mécomptes,  faire,  au  moment  de  chaque  pansement, 
la  mobilisation  de  toutes  les  jointures  du  doigt. 

Cela  est  encore  plus  vrai  quand  il  s’agit  d’un 
panaris  d’une  gaine  :  là  les  tendons  sont  compro¬ 
mis  et  souvent,  quoiqu’on  fasse,  la  mobilité  du 
doigt  ou  de  plusieurs  doigts,  quand  il  s’agit  d’un 
panaris  de  la  gaine  cubitale,  est  perdue  ;  mais 
souvent  aussi  les  tendons  peuvent  être  sauvés,  en 
particulier  lorsque  l’incision  a  été  précoce. 

J’ai  actuellement  dans  mon  service  un  malade 
qui  avait  un  panaris  de  la  gaine  cubitale  de  la 
main  gauclie  ;  il  a  été  incisé  précocement,  ce  qui 
n’a  pas  empêché  la  production  d’une  fusée  vers 
l’avant-bras  ;  le  petit  doigt,  où  a  débuté  la  lésion, 
est  perdu  ;  mais  les  tendons  des  autres  doigts 
paraissent  sauvés  ;  le  malade  fait  déjà  des  mou¬ 
vements  de  flexion  assez  étendus  avec  les  autres 
doigts  et  j’espère  qu’il  pourra  récupérer  toute  ou  à 
peu  près  toute  la  mobilité  de  ces  doigts.  Ue  poi¬ 
gnet  ne  demande  qu’à  s’enraidir  et  on  va  veiller, 
le  plus  activement  possible,  à  conserver  la  souplesse 
de  cette  articulation. 

Il  faut  donc  se  rappeler  toujours  cette  notion 
fondamentale  :  à  chaque^  pansement  il  faut  faire 
la  mobilisation  active  et  passive  de  toutes  les 
jointures  {doigts  et  poignet)  ;  cela  est  simple,  mais 
cela  est  capital. 

Même  danger  et  même  précepte  quand  il  s’agit 
d’une  affection  phlegmoneuse  du  membre  supé¬ 
rieur,  un  phlegmon  diffus  en  particulier  ;  cette 
affection  grave  nécessite  des  pansements  prolon¬ 
gés  et  étendus,  et  si  l’on  n’a  pas  soin,  pendant 
toute  la  durée  du  traitement,  de  songer  aux  arti« 


culations  du  membre  supérieur,  depuis  les  doigts 
jusqu’à  l'épaule,  on  se  trouvera,  à  la  fin  du  traite¬ 
ment,  en  face  d’articulations  enraidies  et  il  faudra 
instituer  une  nouvelle  thérapeutique  s’adressant 
à  ces  articidations  ;  or  il  eût  suffi,  à  chaque  pan¬ 
sement,  de  penser  à  ces  articulations  pour  leur 
garder  toute  leur  souplesse. 

Il  en  est  ainsi  encore  dans  les  affections  osseuses, 
les  ostéomyélites  des  adolescents  par  exemple, 
d’autant  plus  que  là  la  lésion  inflammatoire  est 
toujours  très  près  d’une  articulation,  quelquefois 
dedans. 

N’est-ce  pas  sur  ce  principe  que  repose  toute 
la  méthode  de  Willems,  dans  les  arthrites  suppu- 
rées  incisées,  méthode  qui  consiste  en  la  mobili¬ 
sation  active,  spontanée,  du  membre,  à  chaque 
pansement?  Cette  méthode  non  seulement  per¬ 
met  une  évacuation  parfaite  du  pus,  mais  elle 
conserve  à  la  jointure  sa  souplesse  et  ses  mou¬ 
vements. 

Ce  que  je  viens  de  dire  au  sujet  des  affections 
du  membre  supérieur  est  rigoureusement  vrai 
pour  les  affections  inflammatoires .  du  membre 
inférieur,  d’autant  plus  que  ces  affections  néces¬ 
sitent,  le  plus  souvent,  une  immobilisation  plus 
complète. 

Rà  encore  je  trouve  facilement  un  exemple 
intéressant  pour  le  principe  que  je  défends,  ce 
sont  les  îclcères  variqueux  ;  il  faut  constamment 
songer,  dans  le  traitement  des  vieux  ulcères  vari¬ 
queux,  à  la  mobihté  des  articulations  voisines  ; 
aussi,  un  des  meilleuis  traitements  des  ulcères 
variqueux  est  le  traitement  ambulatoire,  soit  le 
vieux  <(  pansement  de  Baynton  »  qui'  recouvre 
l’ulcère  de  bandelettes  de  leucoplaste  entrecroi¬ 
sées,  soit  le  pansement  de  Brandon,  qui  enve¬ 
loppe  complètement  la  jambe  comme  d’une 
véritable  botte  et  permet  au  malade  de  vaquer 
à  ses  occupatibns  et  de  marcher  ;  les  résultats 
en  sont  excellents. 

Un  mot,  pour  terminer,  des  affections  inflam¬ 
matoires  de  la  mâchoire  ou  voisines  de  la  mâ¬ 
choire,  en  particulier  les  accidents  de  la  dent  de 
sagesse.  On  sait  combien  le  trismus  est  fréquent. 
Si,  pendant  qu’on  traite  la  lésion  principale,  le 
phlegmon  sous-angulo-maxillaire  par  exemple, 
ou  une  ostéo-périostite  du  maxillaire,  on  oubüe  le 
trismus,  on  risque,  à  la  fin  du  traitement,  d’avoir 
une  constriction  permanente  de  la  mâchoire  ;  il 
faut,  lorsque  cela  est  possible,  donner  au  malade 
une  simple  toupille  en  lui  recommandant  de  la 
faire  pénétrer,  tous  les  jours  et  plusieurs  fois 
par  jour,  entre  ses  dents  et  le  plus  loin  possible  : 
c’est  la  meilleure  mobilisation  des  articulations 
temporo-maxiUaires. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Applications  percutanées  d’insuline. 

Habitiiellenicnt,  ou  atluiinistre  rinsiiliiic  par  la  voie 
sous-cutanée  et,  dans  les  cas  d'urgence  (comas),  par  la 
voie  intraveiiitmse.  I.’iujcctior.  intramusculaire  li'est 
généralement  pas  conseillée,  parce  cpi'il  .se  produit  fré¬ 
quemment,  au  lieu  de  l'injection,  delà  dégénérescence  des 
faisceaux  musculaires  et  des  phénomènes  inflammatoires 
semblables  à  ceux  que  l'on  observe  dans  les  injections 
de  solutions  très  hypertoniques. 

Il  y  a  donc  là  immédiatement  une  difficulté  d'onlre 
pratique  qui  fait  qu'en  dehors  de  l'hôpital,  les  injections 
d'insuline  doivent  être  laissées  entre  les  mains  du  mé¬ 
decin  ou  de  ses  collaborateurs  immédiats.  I.a  répétition 
des  injections  dans  la  journée,  la  surveillance  nécessitée 
font  du  traitement  par  l'insuline  une  thérapeutique  coû¬ 
teuse  et  InxES  (British  wed-  Jonrii.,  12  janvier  lyi^) 
estimait  à  90  livres  la  dépeirse  minhna  du  traitement 
annuel  d'un  cas  simple.  ICn  outre,  la  douleur  après  la 
piqûre  est  un  facteur  important  lorsque  l'on  a  des  enfants 
à  soigner. 

Xi'administration  buccale  ne  donne  aucun  résultat,  et 
les  ferments  digestifs  détruisent  l'activité  de  l'insuline. 

Haciirn'  et  Jlri,i,s  {Am.  J.  of.  Physioloi^y,  1923,  p.  39.5) 
ont  introduit  l'insuline  directement  dans  l'intestin  grêle 
du  chien  et  ont  montré  qu'elle  agit  sur  le  sucre  du  sang 
pendant  une  heure,  à  condition  toutefois  d'employer  de 
grosses  doses  d'insuline.  Chez  l'homme,  après  introduc¬ 
tion  de  l’insuline  par  la  sonde  duodénale,  llt'Rl.lK,  SfT- 
TER  et  Gibbs  (Am.  J.  0/  Physiol.,  1923,  p.  392)  n’ont  re¬ 
marqué  aucime  action  ni  sur  le  sucre  du  sang  ni  sur  Tutinc. 
De  même,  ra])plication  rectale  ou  nasale  n’a  donné  aucun 
résultat. 

C’c.st  l'Erpi  ER,  le  premier,  qui  a  montré  la  possibilité 
de  l'absorption  de  l’insuline  par  la  voie  cutanée  (Bril.  m. 
J.,  1923,  p.  715).  Si  on  frictionne  la  peau  rasée  de  l’abdo¬ 
men  d’un  lapin  avec,  une  pommade  lanolinée  dans  la¬ 
quelle  on  a  mélangé  une  certaine  quantité  d’insuline, 
il  se  pr{)(hiit  au  bout  d’une  heure  un  aliaissemcnt  typique 
du  sucre  du  sang  (pii  dure  douze  heures. 

I.a  durée  de  l’action  était  donc  plus  longue  que  celle 
que  l’on  obtient  habituellement  jiar  l'injection.  Cependant, 
(léjà  dans  cette  publication,  les  auteurs  faisaient  rcmar- 
<picr  que  les  doses  d’insuline  à  employer  étaient  cinq 
fois  pins  importantes  que  par  la  voie  .sous-cutanée.  Ce¬ 
pendant  REN’XIE,  applicjiiant  cette  méthode  à  l’homme, 
n’a  obtenu  aucun  résultat,  même  eu  poussant  la  dose 
d’insuline  à  100  unités  (Brit.  med.  J.,  1923,  p.  q.p)).  BfR- 
GESS,  Campbei,!,  (Lancd,  1923,  p.  777)  emiiloyaient  une 
.solution  gommeuse  pour  dissoudre  l’insuline  et,  la  résorp¬ 
tion  de  l’insuline  étant  très  retardée,  l’action  du  médi¬ 
cament  était  ])rolongée.  Krogii,  de  Copenhague  (Dent, 
med.  Woch.,  1923,  p.  1321)  cherche  par  ce  moyen  à  ralentir 
l’absorption  de  l'insuline. 

iVRViD  Wai.i.gren  (Upsala  Lâkarelûrenings  Porhatid- 
lingar,  15  janvier  1923.  p.  57)  a  employé  la  méthode  sui¬ 
vante.  lîn  Suède,  la  fabrique  I.éo  fournit  l’insuline  sons 
forme  de  petites  tablettes  qui  correspondent  à  lUie  unité 
de  Toronto.  lin  pulvérisant  très  finement  ces  tablettes, 
la  poudre  ainsi  obtenue  était  dissoute  dans  le  minimum 
d’eau  et  mélangée  à  de  la  lanoline  ou  de  la  vaseline.  Après 
nettoyage  minutieux  de  la  peau  à  l’éther,  la  région,  ha¬ 
bituellement  la  poitrine,  était  frictionnée  longuement 
avec  cette  préparation.  Ces  recherches  ont  été  faites  sur 


des  enfants  de  un  à.  quinze  ans  qui  étaient  en  convales¬ 
cence  de  diverses  maladies  et  qui  étaient  maintenus  à 
jeun  pendant  toute  la  durée  de  l’expérience. 

De  résultat  tut  qu’il  y  eut  chez  tous  ces  enfants  un 
abaissement  du  sucre  du  sang,  mais  cet  abaissement  était 
beaucoup  plus  marqué  chez  les  nourrissons  que  chez  les 
enfants  plus  âgés.  .11  y  a  donc  là  une  question  de  finesse 
de  peau,  naturellement  plus  grande  chez  les  tout  petits. 
Chez  l’un  d’eux,  âgé  d’un  an  et  pesant  9  kilos,  il  se 
produisit  au  bout  de  six  heures  des  signes  nets  de  réac¬ 
tion  hypoglycémique  (0,049)  et  il  fallut  donner  dp 
glucose. 

I/auteur  n’a  soigné  qu’une  enfant  diabétique.  Il  s’agis¬ 
sait  d’une  petite  fille  de  trois  ans  avec  diabète  grave  et 
une  très  faible  tolérance  pour  les  hydrates  de  carbone. 
I.a  dose  d’une  demi-unité  de  Toronto  en  injection  intra¬ 
musculaire  deux  fois  par  jour  était  devenue  rapidement 
insuffisante  et  on  était  arrivé  à  deux  unités  deux  fois  par 
jour  pour  obtenir  l’absence  de  sucre  dans  l'urine.  On 
renipla(;a  l’injection  du  matin  par  une  application  per¬ 
cutanée  de  vingt  unités  et  on  conserva  l’injection  sous- 
cutanée  du  repas  de  midi.  Ce  traitement  diir.a  une  se¬ 
maine  et,  pendant  ce  teinps,  il  n’y  eut  pas  de  sucre  dans 
l’urine  et  la  glycémie  à  jeun  était  normale. 

Il  est  donc  possible,  dans  le  diabète  infantile,  de  rempla¬ 
cer  une  partie  des  injections  sous-cutanées  par  les  fric¬ 
tions  à  l’insuline.  Mais  cette  question  est  plutôt  d’intérêt 
théorique  (pic  d’intérêt  pratique,  lin  effet,  le  dosage  est 
très  incertain,  et  en  outre,  comme  il  faut  dix  fois  plus 
d’insuline  par  ce  procédé,  la  question  de  prix  de  revient 
intervient  et  rend  l’application  difficile. 

Gahkunger. 


Hygiène  des  enfants  choréiques. 

A.  Dingwau,  h'ORDYCK  (Brit.  med.  Joitrn.,  20  octobre 
1923),  étudiant  les  enfants  nerveux  à  l’hôpital,  les  divise 
en  deux  groupes  :  les  eufunts  nerveu.x  incapables  de  se 
gouverner  eux-mêmes,  sujets  à  des  spasmes,  des  attaques, 
des  syncopes,  avec  des  anomalies  mentales,  et  les  enfants 
ayant  eu  une  méningite,  une  tumeur  cérébrale,  une  mal¬ 
formation  congénitale  et  qui  sont  sujets  à  des  accès 
d’encéphalite,  d’épilepsie,  d’absence  mentale.  Ces  der¬ 
niers  ne  sont  guère  curables  et  ne  font  qu’encombrer 
un  lit  à  l’hôpital  d’enfants.  I.es  premiers,  au  contraire, 
peuvent  guérir  s’ils  reçoivent  les  soins  médicaux,  conve¬ 
nables.  une  nourriture  suffisante,  un  repos  mental  et 
physique  au  grand  air,  ainsi  que  des  soins  attentifs 
visant  au  développement  de  leur  pouvoir  sur  eux-mêmes 
et  de  leur  éducation  morale  et  intellectuelle.  Mais  les 
rechutes  sont  fréquentes,  jiarfois  graves,  entraînant 
l’impossihilité  de  poursuivre  tout  travail.  Les  cas  les 
plus  graves  peuvent  être  admis  dans  une  maison  de  con¬ 
valescence  ou  dans  un  hôpital.  I.es  antres  étant  sans  re.s- 
.sources,  il  faudrait  ponr.snivre  l’œuvre  accomplie  par 
les  hôpitaux  d’enfants,  créer  un  établissement  analogue 
aux  «  écoles  d’entraînement  »  pour  les  cardiaques  qui 
existent  en  Amérique.  I.es  enfants  dont  nous  parlons 
sont  tous  des  cardiaques  précoces  ou  futurs.  Les  écqles 
d’apprentissage  à  la  campagne  soüt  le  complément  indis¬ 
pensable  des  hôpitaux  à  la  campagne. 

_ _  _ 
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LA  DERMATOLOGIE  EN  1924 


le  D'  G.  MILIAN  et  le  D'  L.  BRODI£R 

M.-cleciii  de  l'hôpital  Ancien  chef  de  clinique  delà  Faculté 
S,iint-I,oui5.  de  médecine  de  Paris. 

Du  25  au  27  juillet  1923,  s’est  tenu  à  Strasbourg 
le  deuxième  Congrès  des  dermatologistes  et  syphi- 
ligraphcs  de  langue  française.  Deux  importantes 
questions  figuraient  à  l’ordre  du  jour  :  la  sensibi¬ 
lisation  et  la  désensibilisation  dans  les  affections 
cutanées,  et  les  nævo-carcinomes. 

Sensibilisation  et  dés.ensibilisation  dans  les 
affections  cutanées.  —  Deux  rapports  ont  été 
présentés  sur  cette  question  au  Congrès  de  Stras¬ 
bourg,  l’un  par  Ravaut,  l’autre  par  Spillmami. 
(îrâce  à  la  découverte  de  l’anaphylaxie  par  Richet 
et  aux  travaux  de  Widal  et  de  ses  élèves  sur  la  col- 
loïdodasie,  on  a  pu  isoler  du  chapitre  des  intoxi¬ 
cations  ime  série  d’états  morbides  résultant  de  per- 
tiurbations  tissulaires  spéciales  et  on  peut,  aujour¬ 
d’hui,  chercher  à  désensibiliser  le  malade. 

D’après  Ravaut,  on  se  trouve  ai  présence  de 
deux  séries  de  faits  ;  les  uns  relèvent  de  l’anaphy¬ 
laxie  et  se  produisent  quand  l’organisme  rencontre 
ime  substance  avec  laquelle  il  a  été  déjà  en  contact 
et  qui  fait  fonction  d’antigène  ;  les  autres  relèvent 
de  la  «  diathèse  colloïdale  »  de  Widal  et  s’observent 
chez  les  sujets  dont  l’équilibre  colloïdal  est  instable 
et  qui  .sont  aptes  à  subir  la  colloïdoclasie.  Aucim 
critérium  hmiioral  ne  permet  de  séparer  ces  deux 
états.  Ee  même  antigène  peut  déterminer  des  mani¬ 
festations  cutanées  diverses  ;  urticaire,  érythème, 
prurigo,  ou  dermite  eczémateuse,  dont  les  poussées 
répétées  entraîneront  d’autres  troubles  secondaires 
tels  que  prmit  et  lichénification. 

îsombre  d’incidents  pathologiques  et  de  troubles 
endocriniens,  et  même  des  phénomènes  normaux  dans 
révolution  de  l’individu  servent  de  iX)int  de  départ 
aux  troubles  humoraux  dont  dépendent  les  phéno¬ 
mènes  de  sensibilisation.  I^es  causes  les  plus  impor¬ 
tantes  sont  les  maladies  infectieuses,  ai  particulier 
la  tuberculose  et  la  sjqiliilis,  surtout  la  sj-philis 
héréditaire.  Celle-ci,  par  son  action  perturbatrice 
prolongée  siu  plusieurs  générations,  rend  compte  de 
certaines  manifestations  cutanées,  de  leur  trans¬ 
mission  héréditaire,  de  leur  extension  aux  différaits 
membres  d’une  même  famille  et  de  l’action  de  cer¬ 
tains  traitements. 

Ees  phénomènes  de  sensibilisation  s’accompagnait 
de  troubles  vasculo-sanguins,  qui  caractérisent  le 
«  choc  héinoclasique  »  de  Widal.  On  cherche  ime 
preuve  de  l’action  de  l’antigène  nocif  qu’on  soup¬ 
çonne  :  à  l’aide  des  cuti,  sous-cuti  ou  intrademio- 
réactions,  des  réactions  précipitantes  du  sérum, 
de  Téosinopliilie  sanguhie,  de  l’anaphylaxie  passive 
chez  l’animal,  enfin  de  l’épreuve  thérapeutique. 

Ees  méthodes  de  désansibilisation  ’  peuvent  être 
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réparties  en  deux  groupes.  Ees  unes  neutralisent 
les  propriétés  acquises  des  humeurs  et  ramènent 
l’organisme  à  .son  état  normal  ;  ce  sont  les  méthodes 
antianaphylactiques  ;  eertaüies  d’entre  elles  .sont 
spécifiques  et  sont  l’application  de  la  méthode 
skeptophylactique  de  Besredka,  elles  supposent 
la  connai.s.sance  de  l’antigène  en  cause  ;  les  autres 
u’ont  rien  de  .spécifique  et  sont  réalisées  par  l’auto- 
séro  ou  l’autohémothérapie  ou  par  l’administra¬ 
tion  de  diverses  sub.stance,  albuminoïdes  ou  autres. 
Ivcs  autres  méthodes  modifient  le  terrain  ;  elles 
s’adressent  le  plus  souvent  à  la  tuberculose  et  à  la 
syphilis,  surtout  à  la  syphilis  héréditaire. 

Ravaut  répartit  en  cinq  groupes  les  affections  der¬ 
matologiques  en  rapport  avec  les  phénomènes  de 
sensibilisation. 

Ee  premier  groupe  comprend  l’urticaire,  la  maladie 
de  Ouincke,  et  les  pnirits.  E’urticaire  est  l’affection 
cutanée  dont  l’orgine  anaphjdactique  est  le  pins 
imiverseUement  admise  ;  la  méthode  de  désensibi- 
lîsation  la  plus  simple  est  l’antianaphylaxie,  soit 
spécifique,  soit  non  spécifique  par  la  peptone  (Pagniez 
et  Vallery-Radot),  le  clilorure  de  calciimi,  le  carbo¬ 
nate  de  soude,  l’hy[X)sulfite  de  soude  (Ravaut), 
l’autohémothérapie.  Ea  maladie  de  Ouincke  béné¬ 
ficie  également  de  l’hyposulfite  de  .soude  ;  Milian 
a  observé  la  guérison  de  cette  maladie  par  le  traite¬ 
ment  antisypliilitique  chez  mi  malade  syplfilitique. 
Certains  prurits  peuvent  être  mis  en  parallèle  avec 
l’urticaire  et  relèvait  des  mêmes  méthodes  de  trai- 
temait. 

Ee  deuxième  groupe  comprend  le  prurigo,  le 
strophulus  et  l’eczéma.  Ees  travaux  de  Widal  et 
de  ses  élèves  sur  l’eczéma,  ceux  des  auteurs  améri¬ 
cains  sur  le  rôle  de  certaines  jirotéines  permettent 
d’attribuer  souvent  à  ces  dennatoses  ime  origine 
anaphylactique.  Milian  a  invoqué  le  rôle  de  la  tuber¬ 
culose,  ce  qui  explique  l’eflicacité  thérapeutique  de 
l’huile  de  foie  de  morue  et  de  l’iode  sur  ces  maladies. 
Ea  sypliilis  héré“ditaire  aitre  fréquemment  dans  la 
constitution  du  terrain  sur  lequel  évoluent  le  prurigo 
infantile  et  l’eczéma  ;  dans  ces  cas,  la  cure  arsenico- 
mcrcuriclle  par  voie  buccale  donne  d’excellents 
résultats. 

Ee  troisième  groupe  comprend  les  dermites  arti¬ 
ficielles.  Eeur  origine  anaphylactique  a  été  établie  : 
ixjur  l’antipyrine,  par  Widal  et  Pasteur  Vallerj’- 
Radot  et  par  Eabbé  et  Haguenau  ;  pour  l’ipéca  et 
l’émétine,  par  Widal,  Abranii  et  Joltrain  ;  pour 
l’huile  de  cade  et  le  bois  de  palissandre,  par  Gougerot 
et  Blamoutier  ;  pour  l’eau  de  J  avel,  par  Ravaut  et 
Janet.  Certains  accidents  cutanés  déterminés 
par  les  arsénobenzènes  rentrent  dans  cette  caté¬ 
gorie. 

Ee  quatrième  groupe  compraid  la  maladie  de 
Duhring  et  Vlicrpes  gestationis.  E’autohémothérapie 
a  donné  de  bons  résidtats  à  Ravaut,  puis  à  Nicolas, 
dans  la  maladie  de  Duhring  ;  à  Eévy-Solal,  dans 
Vherpes  gestationis. 

Ee  cinquième  groupe  comprend  les  maladies  iiifec 
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tieuses  cutanées  :  herpès  récidivants,  érysipèles 
récidivants  et  furoncles,  ha.  nature  parasitaire  de 
l'herpès  récidivant  laisse  supposer  que  le  parasite 
agit  comme  corps  colloïde  hétérogène  ;  d’où  les  bons 
effets  des  méthodes  de  désensibilisation  par  l’iijqx)- 
sulfite  de  soude  (Ravaut)  et  par  l’autosérothérapie 
(Tzanck).  Ravaut  et  Rabeau(i)  ont  fait  disparaître, 
eu  désensibilisant  le  sujet  par  l’iiyiiosullite  de  soude, 
les  poussées  d’iui  érysipèle  chronique  récidivant  de 
la  jambe,  datant  de  deux  ans,  avec  éléphantiasLs 
secondaire. 

Spir,i,MAN'N  distingue  deux  sortes  de  dermatoses 
par  sensibilisation  :  les  dermatoses  de  sensibili¬ 
sation  anaphylactique,  et  les  dermatoses  survenant 
chez  les  malades  dont  la  sensibilité  cutanée  est 
anormalement  exagérée.  Il  est  possible  que  les 
secondes  soient  une  variété  des  premières  et  que, 
à  la  base  de  tous  ces  phénomènes,  se  trouve  un  état 
(rhjq)ersensibilité  qui,  chez  certains  individus, 
amait  be.soin,  ]iour  se  manifester,  d’mie  sensibili¬ 
sation  antérieure  ;  la  sensibilisation  anaphylactique 
n’est  ni  obligatoire,  ni  fatale. 

bes  critères  qui  penuettent  d’attribuer  une  der¬ 
matose  à  des  phénomènes  de  sensibilisation  sont  : 
l’anaphylaxie  passive,  le  déclenchement  de  la  crise 
vasculo-sanguine  par  injection,  ingestion  ou  inhala¬ 
tion  de  la  substance  sensibilisante,  enfin  les  intra- 
denuo  et  cuti-réactions.  On  ne  devrait  parler  de  désen¬ 
sibilisation  au  cours  d’une  dennatose  que  dans  h-s 
cas  où  la  sejisibilisation  a  été  prouvée  ])ar  lui  de 
ces  critères.  Parfois,  cependant,  la  sensibilisation 
est  démontrée  jiar  le  critère  thérapeutique.  I/hyper- 
sensibilité  semble  se  confondre  avec  im  état  de  désé¬ 
quilibre  colloïdal  permanent  ;  elle  peut  être  modifiée 
par  les  méthodes  désensibilisantes. 

I,es  cas  dans  lesquels  l’anaphylaxie  est  certame 
ou  très  vraisemblable,  comprennent  presque  exclu¬ 
sivement  certahies  urtieaires,  certains  eczémas, 
des  ér3rthèmes,  des  œdèmes,  et  des  prurits.  D’autres 
dermatoses  (pyodermites,  impétigo,  furonculose, 
li3-drosadénite,  dermatite  de  Duliring,  herpès,  zona) 
peuvent  guérir  par  les  méthodes  de  désensibili¬ 
sation,  sans  que  la  sensibilisation  puisse  être  prouvée. 

La  plupart  des  aliments  sont  susceptibles  de  déter¬ 
miner  la  sensibilisation  cutanée  ;  on  a  incriminé 
des  albumines  animales  ou  végétales  :  le  blanc  d’o-uf, 
surtout  cru  ;  les  protéines  du  blé,  du  riz,  du  ma'is, 
de  l’avoine,  de  la  pomme  de  terre,  des  jx)is.  De  nom¬ 
breux  médicaments  agissent  de  même  :  antipyrine, 
émétine,  quinine,  préparations  mercurielles,  notam¬ 
ment  vsirop  de  (iibcrt  (tîougerot  et  Blamoutier). 
La  sensibilisation  cutanée  a  été  bbservée  après 
application  :  d’huile  de  cade  et  de  poudre  de  palis¬ 
sandre  (Gougerot  et  Blamoutier),  de  farine  de  lin 

(l)  Kiysipèk-  chronique  récidivant  de  la  jambe,  <titanl  de 
deux  mis,  avec  cléphautiusts  secondaire;  désensibiasalion 
l't  dis]xiritioii  des  ]x)ussécs  sons  rinflnemv  de  l’hyposullite 
lie  soude  (/;»//,  miil.,  j;  janvier  icje.p. 
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(Roch),  de  préparations  mercurielles  (Gougerot  et 
Blamoutier),  de  quinine  (Spillmann),  de  poils 
d’animaux  (Markley),  de  lierre  (Schunberg),  de 
bois  de  sapüi  (Wecliselmaim),  de  plantes  diverses 
et  de  bois  de  chêne  (fspilhnann).  Chez  beaucoup  de 
ces  malades,  il  n’y  a  pas  eu  de  sensibilisation  anté¬ 
rieure  ;  ce  sont  des  intolérants,  en  état  d’instabilité 
colloïdale  ;  leur  tare  humorale,  héréditaire  ou  acquise, 
et  la  vulnérabilité  de  leur  système  vago -sympathique 
les  rendent  plus  aptes  que  d’autres  à  subir  la  coUoï- 
docla.sie.  Cette  sorte  de  diathèse  coUoïdoclasique 
(Widal)  est  à  rapprocher  des  meux  états  diathé- 
siques  panni  lesquels  le  neuro-arthritisme  paraît 
jouer  un  rôle  de  premier  plan. 

Quand  l’antigène,  ou  substance  sensibilisante, 
est  connu,  ou  obtient  de  beaux  résultats  thérapeu¬ 
tiques  parla  désensibilisation  progressive  spécifique, 
selon  la  méthode  de  Besredka.  Dans  les  cas  oii  la 
déteniiinatlon  de  l’antigène  est  impossible,  ou  tente 
ime  désensibillsatiou  ou  skeptophylaxie  non  spéci¬ 
fique  :  la  peptone,  la  protéinothérapie,  les  auto¬ 
vaccins,  les  entéro-vaccins  (Danj'sz)  sont  employés 
dans  ce  but.  La  désensibilisation  peut  être  faite  avec 
des  cristalloïdes  ;  on  a  préconisé  contre  le  choc 
arsénobenzolique  :  le  carbonate  de  soude  (Sicard 
et  Paraf)  et  le  chlorure  de  sodium  (Widal).  I/hyjxi- 
sulfite  de  soude,  administré  selon  la  méthode  de 
Ravaut,  a  guéri  plus  ou  moins  complètement  des 
prurits,  des  eczémas  aigus  ou  chroniques,  et  quelques 
cas  de  psoriasis.  Par  contre,  le  calomel  à  petites 
doses  journalières  ne  semble  pas  agir  comme  désen¬ 
sibilisant.  Rufin,  on  peut  tenter  la  désensibillsatiou 
rapide  par  choc  brutal,  à  l’aide  d’mjections  intra- 
veineiuses  de  peptone,  de  métaux  colloïdaux,  de 
sérums  ou  de  vaccins. 

I/’autohémothérapie  et  l’autosérothérapie  i)eu- 
vent  être  rapprochées  des  méthodes  de  désensibi¬ 
lisation,  sans  qu’on  pui,sse  définir  exactement  leur 
mode  d’action. 

De  la  discussion  à  laquelle  ont  donné  lieu  les  deux 
rapports  précités,  il  résulte  qu’on  a  peut-être  exagéré 
le  rôle  de  l’anaphylaxie  et  surtout  de  la  colloïdoclasie 
dans  les  affections  cutanées.  Les  faits  qui  se  ratta¬ 
chent  à  l’anaphylaxie  sont  seuls  bien  établis  et  justi¬ 
ciables  d’une  méthode  thérapeutique  précise  ;  ils 
constituent  le  premier  groupe  admis  par  Ravaut 
et  ont  pour  tj’pe  l’urticaire.  Il  n’est  pas  prouvé, 
d’ajjrès  Brocq  et  d’après  Jeauselmc,  que  les  phéno¬ 
mènes  de  sensibilisation  cutanée  .soient  subordonnés 
à  la  collo'idoclasie.  I/ortat -Jacob  ne  reconnaît  le 
mécanisme  patliogénique  de  choc  qu’aux  dennatoses 
ayant  lui  caractère  de  soudaineté  et  des  allures 
brusquement  paroxystiques.  D’après  Milian,  l’ana¬ 
phylaxie  est  mi  fait  précis  ;  par  contre,  la  colloï¬ 
doclasie  n’est  pas  scientifiquement  démontrée  ; 
le  terme  même  de  sensibilisation  est  mi  terme  défec¬ 
tueux,  créé  par  les  auteurs  qui  n’ont  pu  mettre 
en  évidence  le  critérimn  luunoral  de  la  colloïdo¬ 
clasie  ;  la  sensibilisation  était  dénommée  autrefois 
idio.svncrasie  ;  elle  paraît  comprendre  deux  calé- 
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goriea  de  faits  :  d’une  part,  des  lésions  du  système 
cndocrino-sympathique  ;  d'autre  part,  des  phéno¬ 
mènes  biologiques. 

Jaeger  (i)  a  fait  subir  à  la  peau  saine  mie  sorte  ■ 
d’?  épreuve  fonctionnelle  »  par  l’application  de 
substances  (réactifs)  telles  que  la  solution  de  formol 
à  4  p.  loo,  l’huile  de  térébentliine  et  la  teinture 
d’aniica,  qui,  le  plus  souvait,  ne  détenuineiit 
aucune  action  chez  les  individus  à  peau  noniiale. 
Chez  les  sujets  eczémateux,  ces  applications  produi¬ 
sent,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  une  éruption 
eczématique  qui  met  en  évidence  l’hypersensibilité 
de  la  peau,  ou  plus  exactement  celle  des  cellules 
épidermiques,  à  l’égard  soit  d’ime  seule  substance 
(hypersensibilité  monovalente),  soit  de  plusieurs 
substances  cliimiques  (hypersensibilité polyvalente); 
les  substances  eczématigènes  peuvent  être  de  pro¬ 
venance  endogène,  comme  le  disent  les  classiques  ; 
mais  l’existence  de  semblables  substances  n’est  pas 
démontrée. 

Chez  im  malade  atteint  d’eczéma  et  de  prurit 
par  anaijhylaxie  à  la  farine,  (îreiiet  et  Clément  (2) 
ont  obtenu  la  désensibilisation  par  des  injections 
sous-cutanées  d’mr  mélange  de  farme  et  de  sérmn. 
D’autre  part,  c’est  par  des  cuti-réactions  avec  de 
l’ovalbmuine  de  ixjule  que  Parisot  et  Simonin  (3) 
ont  désensibilisé  un  malade  atteint  d’urticaire  par 
anaphylaxie  à  l’albiunine  d’œuf  de  poule.  Par  contre, 
liOrtat-Jacob  et  I^graln  (4)  n’ont  obtenu  aucun 
résultat,  avec  les  injections  sous-cutanées  de  lait 
chez  les  enfants  atteints  de  .strophulus  et  d’eczéma; 
ces  injections  provoquent,  d’ailleurs,  souvent  des 
réactions  générales  qui  doiveni  en  rendre  l’emploi 
exceptionnel. 

Auto-hémothérapie  des  dermatoses. —  I/auto- 
hémothérapie  est  ordinairement  considérée  comme 
mie  méthode  de  désensibilisation  non  spécifique. 
J .  Nicolas  et  ses  élèves  (5)  ont  montré  qu’elle  n’agit 
pas  par  un  mécanisme  de  vaccination  ;  ils  ont  guéri 
deux  cas  d'anthrax  par  inoculations  du  sang  de 
cobaye  et  de  lapin;  cette  héréro-hémothérapie  serait 
même  plus  active  que  l’auto-hémothérapie,  mais  elle 
provoque  des  réactions  plus  -vives.  D’injection  dusang 
d’un  sujet  sain,  ou  homo-héinothérapie,  a  la  même 
action  que  l’injection  du  sang  du  malade  lui  même. 

(1)  De  la  nature  de  l'cczèiim  {recherches  exiiériniwitales, 
hyiicrscusibilité,  idiosyncrasie  et  anaphylaxie  cutanées  chez 
Ic.s  eczémateux)  (Ann.  di’  derm.  et  de  syph.,  janv.  et  fé^T.  1923, 

(2)  Kczéma  et  prurit  par  anaphylaxie  ù  la  farine  ;  désensibi¬ 
lisation  (liiill.el  mém.  de  U  Soe.  méd.  des  hôp.,  l'f  jum  1923, 
p.  814). 

(3)  t’rticaire  jiar  oiuiphylaxic  il  1  iividbiumnc  et  aux  pro- 
téhies  véRétales  ;  déscusibiltsation  i>ar  cuti-réaction  (Rcun. 
derm.  de  Kancy,  12  mars  1923). 

(4)  CoHftrùs  de  Strasbourg,  1923. 

(5)  J-  Nicolas,  Oatk,  Dupasiiuikk  et  I.EnŒrF,  Homo- 
hémothérapie  dans  la  furonculose;  sa  siKiiilication  bioloRÛiue 
(C  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  bioU,  i<)23,  p.  323).  —  1,’hétéro- 
hémotliéiBple  dans  la  furonculose  et  l’anthnix  ;  sa  siRuili- 
cation  biologniue  (Ibid.,  1923,  p.  1039). 


D’auto-hémothérapie  donne  lieu,  le  plus  souvent, 
à  im  chod  hémodasique  (6).  I^’auto-sérothérapîe 
réalise  une  même  sorte  de  choc  ou  d’antichoc  et 
ne  présente  aucun  avantage  sur  rauto-liémothérapie  ; 
celle-ci,  d’application  plus  facile  et  plus  rapide,  est 
préférée  par  la  plupart  des  dermatologistes. 

C’e.st  dans  la  furonculase  -vraie  que  l’auto-hémo¬ 
thérapie  doiuie  les  meilleurs  résultats  (7),  bien  que 
jMerklen  et  Hirschberg  (8)  aient  eu  trois  échecs  sur 
huit  cas  de  furonculose.  Rpillmaim  et  ses  collalx»- 
rateurs  (9)  en  ont  obtenu  delxins  effets  dans  le  zona, 
au  point  de  tme  de  la  disparition  des  douleurs  et  de 
l’atténuation  rapide  des  phénomènes  éruptifs.  Elle 
semble  inefficace  sur  les  folliculites  et  les  dermites 
professionnelles  ;  elle  a  donné  quelques- succès  dans 
l’urticaire,  la  maladie  de  Quincke,  les  prurigos,  les 
prurits,  en  particulier  le  prurit  anal  (Hudelo)  et 
le  prurit  sénile  (I/3Uste)  (10),  les  dermatites  poly¬ 
morphes  douloureuses  chroniques,  les  heiqiès  ré-ci- 
divants  et  les  eczémas  chroniques.  Mais,  d’après 
Brocq(ii),elle  compte  à  son  actif,  à  côté  de  remar¬ 
quables  succès,  de  non  moins  éclatants  insuccès. 

D’auto  hémothérapie  peut  domier  lieu  à  quelques 
accidents  d’ordre  sérique,  tels  que  légère  poussée 
fébrile,  raclüalgie  ou  artlnalgies,  ordinairement  sans 
gra\’ité(i2)  ;  cependant,  on  a  observé,  après  son  em¬ 
ploi,  des  phénomènes  de  choc  ;  aussi  Oougerot  con. 
seille  t-il  de  surveiller  prudeimnent  l’application 
de  cette  méthode  thérapeutique. 

Nævo-oaroinomes. —  Des  nævo-carcînomes  ont 
été  le  sujet  de  deux  rapports  présentés  au  Congrès 
de  Strasbourg,  l’un  par  P.  Masson,  l’autre  par  Bruno 
Bloch.  Nous  laisserons  de  côté  l’importante  question 
de  l’origine  des  nævi  pigmentaires  et  du  pigment  eu 
tané,  qui  a  été  longuement  traitée  par  les  rapporteur 

(6)  J.  Nicolas,  (îaté,  Dupa-Squier  et  Uu.mollard,  Auto¬ 
hémothérapie  et  choc  hémoelaainue  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1923, 
p.  1294).  -  -  JIüNZOLS  et  F.vuron,  a  propos  de  hi  deriilére 
œmmuiiiaitioii  de  Nicolas,  (îaté,  Dupasquier  et  Dumollard.; 
auto-hémothérapie  et  choc  hémoclasi<iue  (Ibid.,  23  juin  1923, 
p.  249).--MoiTTiERet  Rachet,  Syndrome  hémoelaalque  et 
auto-hémothérapie.  Syndrome  hémodasique  et  auto  sérothé¬ 
rapie  (Ibid.,  13  janv.  et  9  jidn  1923,  p.  21,  22  et  82). 

(7)  J.  Nian-AS,  ('.ATft,  DiiPAsauiER,  I.Enœup  et  Dumollard, 
Hémothérapie  dans  la  funmcidose  (Congn's  de  Strasbourg, 
1933).  —  I>arier  et  Flandin,  Iai  prédisposition  dans  les  der¬ 
matoses  (Huit,  mid.,  27  janvier  1923). — Spulmanm,  Hudslo, 
Ravaut,  Dortat-Jacob  et  I,EGRAIN,  Coiigràs  de  Strasbourg, 
1923- 

(8)  1,’auto-hémotliétapiedansla  furonculose,  les  pyoderinltcs 
et  autres  Infections  locales  (liuU.  et  mim.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.,  1923,  p.  1081). 

(9)  vSpillmann  et  Raspilliîr,  I/auto  hémothérapie  dans  le 
zona  (Réim.  derm.  de  Xaiicy,  12  mal  1923).  —  I’arisot  et 
Simonin,  Deux  cas  de  zona  guéris  par  l’auto  hémothérapie 
(Ibid.).  —  Drouet  et  Vernier,  Zona  ophtalmlipie  traité  iiar 
l’auto  hémothéraine  (Ibid.).  —  Raspiller,  Contribution  à 
l’étude  de  l’auto- hémothérapie  dans  les  dennatoses  (Th,  de 
.Vancy,  1923). 

(10)  Dowste,  Thibaut  et  (i.  Barbier,  Vanto  hémothérapie 
dans  les  dermatoses  (la-  Joum.  méd.  franç.,  oct.  1923). 

(11)  Congrès  de  Stra.sbourg,  1923. 

(izj  Moutibr  et  Raciiet, luddents  etaciideut.s  de  l’autt»- 
hémothérapie  (La  Presse  méd.,  15  août  1923). 
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P.  Masson  a  surtout  étudié  l’anatomie  patholo¬ 
gique  des  nævo-carcinomes.  Ce  terme  désigne  les 
tumems  malignes,  le  plus  souvent  mélaniques, 
constituées  par  des  cellules  næviques  néoplasiques. 
Ces  tumeurs  procèdent  ordinairement  d’un  nævus 
préexistant,  cliniquement  visible  ou  latent  ;  mais  il 
est  possible,  d’après  Martini,  Kreibich,  Dubreuilli, 
Masson,  que  certaines  d’entre  elles  naissent  direc¬ 
tement  de  l’épiderme,  siu:  des  régions  d’apparence 
normale.  Masson  préfère  les  appeler  navo-caitcers, 
parce  que  leiu:  natiure  épithéliale  est  encore  contestée 
et  que  certains  auteurs  acceptent  la  théorie  de  Rib- 
bert,  qui  décrit,  sous  le  nom  de  chromatophoromes, 
un  groupe  de  tumems  mélaniques  apparenté  aux 
sarcomes. 

Les  nævo-cancers  naissent  des  nævi  cellulaires, 
ordinairement  pigmentés.  Ces  nævi,  qu’ils  soient  de 
simples  taches  pigmentaires,  ou  des  taches  hyper¬ 
plasiques,  ou  des  nævi  tubéreux,  sont  fonués  de 
cellules  qui  sont  des  mélanoblastes.  Dans  les  nævi 
tubéreux,  les  éléments  issus  de  l’épiderme  émigrent 
dans  le  derme  et  s’y  transforment  progressivement, 
au  point  de  ressembler  à  des  cellides  de  Schwann, 
à  des  cellules  musculaires  lisses  ou  à  des  cellules 
fixes  conjonctives.  lîn  se  ségrégeant,  les  cellules  ont 
perdu  l’aptitude  à  la  différenciation  malpighicime  et 
acquis  des  caractères  variables  ;  schwaunien,  myoïde 
et  même  conjonctif. 

Les  nævo-cançers  ont  ime  structme  extrêmement 
variable.  Suivant  la  structme  dominante,  Masson 
distingue  :  i»  les  nævo-épithéliomes,  qui  répondent 
aux  carcinome  et  sarcome  alvéolaires  des  autems; 
ils  sont  formés  de  petites  cellules  sphériques,  ou 
polyédriques  par  jnessiou  réciproque,  et  de  cellules 
rameuses  (langerliar.siennes)  ;  selon  le  nombre  et  le 
groupement  des  deux  formes  de  cellules,  on  peut 
classer  les  nævo-épithéliomes  en  :  nævo-épithéliomes 
dimorphes,  les  plus  fréquents,  où  sont  mélangées 
cellules  sphériques  et  cellules  rameuses  ;  et  nævo- 
épithéliomes  monomorphes,  qui  ne  renferment 
qu’xme  catégorie  de  cellules  et  qui  sont  ainsi,  soit 
langerhansiens  et  formés  de  cellules  polymorphes 
surtout  fusiformes,  soit  endocriniens  ou  acliromiques, 
formés  de  cellules  sphériques  et  incolores,  groupées 
en  cordons  anastomosé-s  et  engainés  de  collagène  ; 
20  les  nævo-sarcomes,  dont  les  cellules,  de  souche 
épithéliale,  sont  arrondies,  rameuses,  ou  fusiformes, 
groupées  en  cordons,  se  comportent  comme  des  cel¬ 
lules  conjonctives  et  ont  la  propriété  de  déterminer 
la  naissance  de  collagène  à  leur  voisinage.  Une  variété, 
dans  laquelle  les  cellules  ont  pris  les  caractères  de 
cellules  musculaires  lisses,  mérite  le  nom  de  nœvo- 
myosarcome. 

Le  stroma  des  nœvo-canceis  est  formé  de  tissu 
conjonctif  et  de  très  nombreuses  cellules  ordinai¬ 
rement  bourrées  de  grains  ou  de  mottes  pigmen¬ 
taires. 

Les  nævo-cancers  se  généralisent  d’abord  par  voie 
lymphatique,  puis  par  voie  sanguine.  Les  métastases 
ganglionnaires  sont  souvent  précoces.  Quand  la 
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mélanogenèse  est  intense,  la  mélanose  devient  exten¬ 
sive  et  peut  former,  au  niveau  des  ganglions  et  même 
au  niveau  des  viscères,  des  tumeurs  mélanotiques 
pouvant  simuler  des  tumeurs  métastatiques.  Cette 
mélanose  peut,  presque  à  elle  seule,  entraîner  la 
cachexie  et  la  mort. 

Les  recherches  récentes  de  Borrel  et  celles  de  Soldan 
autorisent  à.  penser  que  les  éléments  næviques, 
comme  ceux  des  mélanomes,  sont  d’essence  ner¬ 
veuse  ;  ils  répondraient  aux  manifestations  hj’per- 
plasiques  et  né-oplasiques  d’un  système  nerveux 
local,  épidennique,  et  raccordé  avec  le  système  céré- 
bro-.spinal.  Cette  hypothèse  pennettrait  de  conce¬ 
voir  l’unicité  des  mélanomes,  en  dépit  de  lemrs 
origines  diverses.  Si  elle  se  confinne,  il  conviendra 
de  remanier  la  nomenclature  des  nævo-cancers. 

D’après  Bruno  Buoch,  l’origine  conjonctive  des 
nærv’o-carcinomes,  admise  par  quelques  auteurs, 
en  particulier  par  Ribbert,  doit  être  écartée  défi¬ 
nitivement  :  et  les  noms  de  mélanosarcome  et  de 
cliromatophorome  ne  peuvent  plus  leur  être  donnés. 
La  doparéaetion  des  nævo-carcinomes  est  une  preuve 
de  l’origine  ectodermique  des  tumeurs  nævogènes, 
lesquelles  sont  de  \’Tais  carcinomes,  en  dépit  de 
l’apparence  sarcomateuse  possible  de  leurs  élé¬ 
ments. 

Le  point  de  départ  de  la  dégénérescence  maligne 
peut  être  dans  les  amas  næviques  du  chorion  déjà 
isolés  de  l’épiderme,  ou,  plus  vraisemblablement, 
dans  les  cellules  épidermiques  ayant  subi  la  trans¬ 
formation  nævoïde.  Il  est  même  possible  que  cer¬ 
taines  tumems  pigmentées,  constituant  le  lentigo 
malin  des  vieillards,  aient  lem  origine  dans  les  cel¬ 
lules  épidermiques  nonnales,  n’ayant  pas  passé  par 
la  métaplasie  nævoïde  ;  ces  tumems  constituent 
des  mélanocarcinomes  simples  et  non  des  nævo- 
carcinomes  proprement  dits. 

Le  nombre  des  nævi  qui  subissent  la  dégénéres¬ 
cence  maligne  est  assez  faible  ;  on  ignore  la  cause 
de  cette  dégénérescence.  D’après  Darier,  le  nævus. 
la  maladie  de  Paget  et  celle  de  Bowen  appartiennent 
au  même  groupe  des  affections  précancéreuses  ; 
et  les  trois  cancers  qui  en  dérivent  constituent  im 
groupe  naturel  de  cancers  de  la  peau,  dont  l’origine 
dysembryoïmaire  est  évidente,  à  l’encontre  des 
autres  épithéliomes  cutanés.  Cette  théorie  est  pas¬ 
sible  de  quelques  objections  :  d’une  part,  il  n’est 
pas  démontré  que  les  dyskératoses  de  Paget  et 
de  Bowen  puissent  être  considérées  comme  des  nævi 
tardifs  ;  d’autre  part,  étant  dormées  la  fréquence  des 
nævi  et  la  rareté  des  nævo-carcinomes,  il  est  arbi¬ 
traire  de  considérer  le  nævus  comme  ime  affection 
précancéreuse. 

De  nombreux  auteurs  ont  attribué  la  transfor¬ 
mation  des  cellules  næviques  en  cellules  carcino¬ 
mateuses  à  une  exaltation  de  lems  fonctions  pig¬ 
mentaires.  Cette  exaltation  est  constante  au  début 
de  la  dégénérescence  maligne,  mais  le  problème 
du  pigment  en  tant  qu’élément  cancérogène  reste 
encore  à  ré.soudre. 
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IyC  traitement  de  choix  des  nævi  mélaniques  et 
desnæTO-carcinomes  est,  d’après  Brocq,  Darier,  Belot, 
•et  Cottenot  (i),  l’électrolyse  négative  de  la  tmneur. 
J  .  Watrin  (2)  a  guéri  ainsi,  par  deux  séances  d’élec- 
trolyse,  un  nævo -carcinome  ulcéré  de  la  paupière. 
Cottenot  a  noté  que,  dans  le  cas  de  tumeurs  mul¬ 
tiples,  si  on  traite  une  d’eUes  par  l’électroly-se,  sou¬ 
vent  les  autres  tumeurs  et  les  tmuéfactions  ganglion¬ 
naires  rétrocèdent  ou  disparaissent. 

Brimo  Bloch  pense  que  la  radiothérapie,  rayons  X 
et  radimn,  dorme  d’aussi  bous  résultats  que  l’élec- 
trolyse,  surtout  quand  il  existe  des  tmneurs  mul¬ 
tiples,  étendues  et  profondes. 

I/extiipation  chirurgicale,  avec  curage  des  gmr- 
glions  corri'spondauts,  a  été  suivie  de  guérison  dans 
im  cas  cité  par  hemaîtrc  et  dans  deux  cas  relatés 
par  Hudelo  (3). 

Tuberculides.  —  Sous  le  nom  de  Htberculides, 
Darier  (189O)  a  rémii  mie  série  d’affections,  telles 
que  l’acné  cachecticonim,  le  lichen  scrofulosomni 
l’aaiitis,  etc.,  dont  les  relations  avec  la  tuberculose 
semblaient  alors  é\'identes.  Mais  les  travaux  ulté¬ 
rieurs  ont  démontré  que  certaines  manifestations 
cutanées,  ayant  les  caractères  cliniques  des  tuher- 
culides,  sont  en  réalité  syphilitiques  ;  c’est  pour¬ 
quoi  Darier  (4)  propose  de  transformer  le  nom  de 
tuberculides  eu  celui  de  tuberculoïdes. 

Du  certain  nombre  de  maladies  étiquetées  lichen 
scrofiüo.sonim,  tuberculides  papulo-uécrotiques,  éry¬ 
thème  induré,  sarcoïdes  hjqiodenniques,  lupoïde 
de  Bœck,  et  même  lupus  érythémateux,  sont  accom¬ 
pagnées  d’une  séro-réaction  de  Bordet-Wassemiaim 
positive  et  guérissent  pc*  traitement  antis>q)hi- 
litique.  Léri,  Tzanck  et  Pérou  (5)  ont  observ'é  mi 
cas  d’angiokératome  de  Mibelli  chez  un  jeune  honune 
à  la  fois  syphilitique  et  tubercideux  et  n’ont  pu 
déterminer  si  la  cau.se  de  l’angiokératome  était  la 
tuberculose  ou  la  syphilis,  ou  les  deux  infections 
associées. 

Dès  1913,  Ravaut  ((>)  avait  noté  les  effets  curatifs 
des  injections  de  uéosalvarsau  chez  quatre  malades 
attemts  de  tuberculides  diverses,  et  cette  communi¬ 
cation  avait  provoqué,  à  la  Société  fran(,'aise  de 
dennatologie,  les  mêmes  discussions  que  les  discus¬ 
sions  actuelles  sur  la  nature  syphilitique  des  tuber¬ 
culides  (7).  lycredde  a  obtenu,  par  l’arsénobenzol, 
la  guérison  de  quelques  lupus  érjdhémateux  ; 
Hudelo  a  guéri,  par  le  mercure,  des  tuberculides 


(i)  Congrès  de  Strasbourg,  1923. 

(  j)  Nœvo-carcinoiiie  de  la  paupière  inférieure  guéri  par  deux 
.■iéaiici-s  d’électrolyse  (Rèun.  dertn.  de  Xaitcy,  24  févr.  1923). 

(3)  Congrès  de  Strasbourg,  1913. 

(4)  I/'S  tulK-rculides  doivent  être  appelées  «  tuberculoïdes  • 
(BtiU.  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1923,  p.  112). 

(5)  Sur  un  cas  d’nnglokératome  de  Mibelli  (Ibid.,  1923, 
p.  353)- 

{(>)  V'S  effets  des  injections  de  né-osalvarsau  chez  quatre 
malades  atteints  de  tuberculides  diverses  (Ibid.,  1913,  p.  308). 

(?)  BulL  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  el  de  syph.,  séances  des  8  mai», 
12  juillet  et  13  décembre  1923. 


papulo-nécrotiques  développées  chez  un  hérédo- 
sj'pliilitique  ;  d’autre  part,  chez  mi  malade  atteüit 
de  tuberculides  papulo-nécrotiques  et  nodulaires 
de  la  face,  Douste,  Thibaut  et  G.  Barbier  (8)  n’ont 
■pu  mettre  en  évidence  la  nature  tuberculeuse  des 
lésions.  Civatte  a  noté  des  différences  histologiques 
assez  notables  entre  la  caséification  de  l’acnitis  et 
celle  des  tuberculoses  véritables,  lînfm,  I.eredde  (9), 
critiquant  ses  iiropres  travaux  antérieurs,  se  demande 
si  mi  certain  nombre  de  lupus  érj-thémateux,  de 
tuberculides  érj'thémateuses,  papulo-uécrotiques, 
angiomateuses,  et  d'anj^okératonies,  observés  par 
lui,  ne  relevaient  pas  de  la  sjqihilis  ;  le  caractère 
familial,  qu’il  a  signalé  dans  certaines  tuberculides, 
lui  paraît  être  un  argument  de  plus  en  faveur  de 
leur  nature  hérédo-syphilitique. 

Cependant,  I<egrain  a  observé  ime  amélioration 
rapide  des  tuberculides  papulo-nécrotiques,  par 
l’arsénobenzol,  chez  quatre  malades  non  syphili¬ 
tiques.  Ivortat -Jacob  a  trouvé  la  réaction  de  Bordet- 
Wassennami  le  plus  souvent  négative  dans  le  lupus 
érj'tliémateux  ;  Goubeau  a  traité  saus  succès  plu¬ 
sieurs  cas  de  cette  maladie  par  l’arsénobeuzol, 
et  Miliiui  estime  qu’elle  est  ime  affection  tubercu¬ 
leuse.  Oueyrat  (10)  a  relaté  une  observ’ation  d’angio¬ 
kératome  de  Mibelli  développé  chez  une  jeune  fille 
lymphatico-tuberculeuse  et  non  syplülitique  ;  d’après 
lui,  l’augiokératome  n’est  ni  ime  tuberculose,  ni 
ime  tuberculide  ou  tuberculoïde  (Darier)  ;  il  cons¬ 
titue  simplement  mie  indication  de  terrain  tuber¬ 
culeux,  ime  dermopathie  tuberculo-scmasique  (de 
aT.yanç,  indication).  Gougerot  n’a  jamais  constaté 
l’eflicacité  des  arsénobenzols  sur  les  tuberculides 
chez  les  malades  sans  antécédents  sypliilitiqueS  ; 
il  est  pofssible  que  l’action  médicamenteuse  soit  favo¬ 
risée  par  le  terrain  sypliilitique  sur  lequel  se  déve¬ 
loppent  certames  lésions.  D’après  I/ortat -Jacob, 
Marcel  Pinard  et  d’autres,  les  héréilités  tubercu¬ 
leuse  et  syphilitique  sont  fréquemment  associées 
poiu  réaliser  ime  hybridité  de  terram,  hybridité 
qu’on  rencontre  assez  souvent  dans  l’érydlième 
induré  de  Bazm. 

D’après  Milian,  il  est  certain  que  beaucoup  de 
tuberculides  .sont  à  reviser  ;  mais  la  constatation 
d’mie  réaction  de  Bordet -Wassermann  positive  ne 
suffit  pas  ixmr  exclure  la  tuberculose,  ha  sypliilis, 
l’hérédo-syidiilis  surtout,  prédisixjse  à  la  tuber¬ 
culose  ;  A.  Foimiier  avait  déjà  noté  la  fréquence  de 
la  syphilis  héréilitaire  chez  les  malades  attemts 
de  lupus  tuberculeux  ;  celle-ci  peut  se  rencontrer 
aussi  chez  certains  malades  atteints  de  lupus  éry¬ 
thémateux  fixe.  Milian  et  Périn  (11)  ont  okscr\'é  des 
tuberculides  papnlo-né-crotiques,  accompagnées  d’ac- 
uitis  et  de  lichen  scrofulosortitti,  chez  mi  hérédo- 

(8)  Un  cas  de  lulierculldes  iwpulo-nèCTotiques  et  lUKlulaires 
de  lu  fuci-  (Ibid.,  1923,  p.  120). 

(9)  Syphilis  et  tuberculides  ;  essai  de  méiieciue  étiologique 
[Ibid.,  1923,  p.  419). 

(10)  thi  cas  d’augiokeratome  de  Milielll  (/iiii/.,  1923,  p.  32/). 

(11)  Tuberc-ulides papulo-uécrotiques, acnltis et  lidieii  siTofu- 
losonuii ,  chez  un  nmladc  hérédo-spéeifique  atteint  d’uue  adénite 
iiigubinle  tubernileuse  (/li;(/.,  1923,  p,  462). 


242 


PARIS  MEDICAL 


B3^hilitique  ayant  une  adénite  inguinale  tubercu¬ 
leuse. 

Enfin,  Pautrier  déclare  que  si,  il  y  a  vingt  ans, 
on  a  démesiurément  grandi  le  domaine  de  la  tuber¬ 
culose,  on  fait  peut-être  de  même  aujoiurd’liui 
en  ce  qui  concerne  celui  de  la  syphilis.  La  présence 
de  tuberculose  ou  d’hérédo-syphilis  chez  im  malade 
n’est  qu'une  présomption  en  faveiur  de  la  nature 
tuberculeuse  ou  syphilitique  des  lésions  qu’il  pré¬ 
sente;  dans  les  cas  douteux,  seule  la  guérison  par 
le  traitement  spécifique  peut  trancher  la  question. 

En  résumé,  conune  le  dit  Darier,  les  tuberculides 
—  ou  mieux  tuberculoïdes  —  sont  tantôt  d’origine 
tuberculeuse,  tantôt  d'origine  syphilitique  ou  autre  ; 
mais,  jusqu’à  présent,  en  dehors  des  antécédents 
et  des  résultats  du  traitement,  aucun  critérium 
clinique  ou  histologique  ne  permet  de  les  différencier 
les  imes  des  autres. 


DES  NODOSITÉS 
JUXTA=ARTICULAIRES 

LEUR  RÉPARTITION  GÉOGRAPHIQUE 
LEUR  NATURE.  LEUR  TRAITEMENT 

E.  JEANSELME 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Médecin  de  rhôpital  Saint'l^ouis. 

Ce  sont  des  nodules  sous-cutanés,  arrondis, 
solitaires  ou  agniinés,  qui  siègent  au  voisinage  des 
jointures  et  des  crêtes  osseuses.  Indolents,  de 
consistance  ferme  et  rénitente,  roulant  sous  le 
doigt,  ils  peuvent  exceptionnellement  se  ramollir, 
et  se  terminer  par  une  cicatrice  qui  n’a  de  carac¬ 
téristique  que  son  siège  juxta-articulaire. 


Il  est  peu  vraisemblable  que  ces  petites  tu¬ 
meurs  saillantes,  situées  sur  les  membres  des  indi¬ 
gènes  toujours  à  demi-nus,  n’aient  pas  accroché 
le  regard  de  quelque  voyageur.  Toujours  est-il 
que  c’est  dans  une  lettre  sur  la  syphilis  et  la 
lèqjre  adressée  d’Honolulu  au  Monasthcjl  jür 
■praktische  Dermatologie  en  septembre  1891,  que 
le  médecin  brésilien  Adolf  Lutz  signale,  pour  la 
première  fois,  incidemment  et  sans  leur  assigner 
de  nom,  l’existence  de  ces  nodosités. 

Cette  brève  mention  avait  passé  complètement 
inaperçue  et  je  n’en  avais  pas  eu  connaissance, 
lorsqu’en  1899-1900,  au  cours  d’une  mission 
d’études  dans  la  presqu’île  indo-chinoise,  je  re¬ 
cueillis  un  certain  nombre  d’observations  de  ces 
tumeurs,  auxquelles  je  donnai  le  nom  de  «  nodo¬ 
sités  juxta-articulaires  ». 

Au  début  de  l’année  1903,  le  1)^  Fontoynont,. 
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directeur  de  l’Ecole  de  médecine  indigène  de 
Tananarive,  m’adressait  des  fragments  de  nodules 
volumineux  que  je  pus,  grâce  à  la  description  cli¬ 
nique  jointe  aux  pièces,  identifier  avec  les  nodo¬ 
sités  de  provenance  indo-chinoise.  C’est  en  utili¬ 
sant  ce  matériel  que  j’ai  pu  faire  le  premier  exa¬ 
men  histologique  de  c’es  tumeurs  (i). 


J’avais  cru  tout  d’abord  que  les  nodosités  juxta- 
articulaires  étaient  cantonnées  à  la  presqu’île 
indo-chinoise.  Or,  il  n’en  est  rien  ;  leur  aire  de 
distribution  géographique  est  fort  étendue  et 
l’on  en  connaît  des  foyers  plus  ou  moins  denses 
dans  toutes  les  parties  du  monde,  sauf  en  Europe 
où  im  seul  cas  autochtone  celui  de  F.  de  Quervain 
(voir  ci-dessous)  a  été  observé. 

lîn  Indo-Chine,  les  nodosités  juxta-articulaires 
sont  fort  communes  au  Cambodge,  notamment 
à  Pnom-Penh,  la  capitale,  à  Kompong-Cham  et 
surtout  dans  les  provinces  cambodgiennes  annexées 
au  vSiam  ;  rivière  de  Siem-Réap  et  ruines  d’Angkor. 

A  Bangkok,  capitale  du  Siam,  j’ai  observé  5  cas 
de  ces  nodosités,  dont  l’im  snr  le  comac  des  élé¬ 
phants  blancs,  animaux  sacrés  qui  sont  logés  dans 
le  palais  du  roi. 

Au  Laos  français,  j’ai  recueilli  des  observations 
aux  environs  de  Khong  et  à  Ban-that-houa-sang, 
entre  Savannakek  et  les  rapides  de  Kabao  (Bas- 
Laos)  ;  à  Song-Kon  (Moyen-Laos). 

,Sur  la  côte  d’Annam,  il  existe  quelques  cas  à 
P'aïfo,  gros  centre  situé  près  de  Tourane. 

Mes  recherches  ont  été  confirmées  par  celles 
de  L.-R.  Montel  (2)  et  de  V.  PoHdori  (3). 

En  plein  cœur  de  la  Chine,  dans  la  province 
du  >Sze-Tchouen,  Poupelain  a  recueilli  12  cas  de 
nodosités  juxta-articulaires  en  cinq  années  (4). 

lya  Nouvelle-Guinée  est  un  foyer  d’endémie 
intense.  Signalées,  dès  1901,  dans  les  possessions 
britanniques  de  cette  île  par  Mac  Gregor  (5),  elles 
ont  été  depuis  lors  étudiées  par  A.  Breinl  (6). 

(1)  E.  JEAXSELME,  Con%r.  col.  de  Paris,  31  mai  1904 
(Compte  rendu  de  la  Seet.  de  mid.  et  d’hyg.  col.,  publié  par 
le  professeur  R.  Blauctiakd,  Paris,  1904,  p.  15). Soc.  de  méd.  et 
d’Iiyg.  trop.,  Paris,  ee  février  1905.  Arehiv  /.  Schiffs-  und  Tro- 
penhygiene,  igo6. 

(2)  R.-R.  Montel  (de  Saigon),  Nodosités  juxta-articulaires 
chez  les  Annamites...  {Soc.  dep.ilh.  exnt.,  7  juill.  19:0,  p.  554- 
55b). 

(3)  V.  PoLmoRi,  Un  cas  de  nodosités  juxta-articulaires 
(Btdl.  de  la  Soc.  médic.-chirurg.  de  V Indo-Chine,  vol.  XI,  p.  53, 

(4)  Poupelain,  r.es  nodosités  juxta-articulaires ,  leur  ori¬ 
gine  probablement  syphilitique  (Bu//,  dr/a  Soc.de  path.  exotique, 
7  juin.  1920,  p.  548-554). 

(5)  Mac  Grégor,  IMi.  medic.  Journ.,  1901. 

(6)  A.  Breinl,  Ann.  of  tropic.  medicine  and  parasitology , 
vol.  IX,  juin  1915  (2  ligures  hors  texte). 
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Aux  Indes  Néerlandaises,  les  nodosités  juxta- 
articulaires,  décrites  d’abord  par  Steiner 
en  1904  sous  le  nom  de  «  nodosités  multiples, 
sous-cutanées,  dures  et  fibreuses,  chez  les  Ma¬ 
lais  »  (i),  ont  fait  récemment  l’objet  de  recherches 
bactériologiques  et  expérimentales  du  plus  haut 
intérêt  de  la  part  de  M.  J.  van  Dijke  et  A.-J.-F. 
Oudendal  (2). 

Aux  îles  Hawaï,  Curie  et  Hollmanu,  en  1919  (3), 
ont  observé  les  nodosités  juxta-articulaires  déjà 
entrevues  par  Adolf  I^utz. 

lîn  Nouvelle-Calédonie,  d’après  Breinl  (4), 
hebieuf  aurait  signalé  4  cas  (1911). 

Sur  le  continent  noir,  les  nodosités  juxta-arti¬ 
culaires  sont  très  répandues.  Comme  je  l’ai  dit 
plus  haut,  d’après  l’obserr’atioii  et  les  pièces  ijui 
m’avaient  été  adressées  par  h'ontoynout  au  début 
de  l’année  1903,  j’ai  pu  établir  l’existence  des 
nodosités  juxta-articulaires  à  Madagascar.  Dc*- 
puis  lors,  l'ontoynont  a  pu  recueillir  nombre  de 
faits  semblables  sur  des  indigènes  habitant  les 
points  les  plus  divers  de  l’île.  Il  a  même  vu  un  cas 
de  nodosité  juxta-articulaire  sur  un  vSomali  qui 
était  venu  échouer  comme  malade  à  l’hôpital 
indigène  de  Taiianarive.  Cet  honuue  était  déjà 
atteint  de  cette  affection  à  l’époque  où  il  servait  à 
Madagascar,  eu  qualité  de  porteur,  dans  le  corjjs 
exi^éditionnaire.  C’est  donc  un  cas  originaire  de 
la  côte  orientale  d’Afrique;  cet  indigène  vSoinali 
venait  des  environs  de  Djibouti  (5). 

Dans  les  parages  de  la  grande  üe,  à  Mohéli 
appartenant  au  groujje  des  Comores,  les  nodosités 
juxta-articidaires  ont  été  signalées  par  b'.-W. 
Sudley  en  1918  (6). 

Dafout  les  mentionne  à  l’île  Maurice  0111911  (7). 

>Sur  toute  l’étendue  de  l’Afrique  occidentale 
et  équatoriale,  les  foyers  de  nodosités  juxta- 
articulaires  s’observent  un  peu  partout  :  au  Séné¬ 
gal  (Neveux,  1909)  (8)  et  dans  tout  l’Ouest-Afri- 
cain  (P.  Clapier,  1923)  (9),  en  Guinée  (Joyeux, 

(i)  'L,.&’asmER,  Arch.lür  Schiüs  iiiij  l'r(>pcnhygicnc,i.  VIII, 
p.  151,  et  t.  XIII,  1909,  p.  461. 

(j)  JI.-J.  VAN  Dijke  et  A.-J.-IÎ.  Oudkndai.,  Voorkonieii, 
bouw  en  oorzaak  der  Nodosités  juxta-articulaires  (vau  Jeaii- 
seline),  bij  Inlanders  [Gatceskundig  Tijdschritl  voor  Ncdii- 
landsch-Indië,  Afl.  4,  Deel  62,  1922). 
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demue.  Howard  Kox  a  publié  l’observation  d'une 
négresse  atteinte  de  nodosités  juxta-articu- 
laires  (ig22)  (i). 

Kn  résumé,  il  existe  cintj  grands  foyers  de  cette 
affection  : 

i‘>  ba  prestiu’île  indo-chinoise,  les  îles  de  la 
Sonde,  la  Nouvelle-Guinée  et  l’archipel  hawaïen  ; 

2"  Madagascar,  les  Comores  et  les  Masca¬ 
reignes  ; 

b’Afrique  occidentale  et  équatoriale  ; 

4“  l/Afrique  du  Nord  ; 

5“  be  Brésil. 

Il  est  présumable  (pi’une  observation  jirolon- 
gée  montrera  tiue  les  limites  réelles  de  ces  foyers 
doivent  être  rejjortées  bien  au  dehà  des  limites 
conventionnelles  qu’on  leur  assigne  aujourd’hui. 
Je  ne  doute  pas  cjue  des  recherches  faites  en  ce 
sens  aux  Philippines,  au  Japon,  en  Polynésie  et 
dans  les  États  de  l’Américpie  du  t'ud  voisins  du 
Brésil  ne  \ûennent  confirmer  cette  h>q)othèsc. 


bes  nodosités  juxta-articulaires  s’observent  in¬ 
différemment  dans  les  deux  sexes.  Ainsi,  van  J  )ijke, 
sur  un  total  de  36  cas,  conq)te  hommes  et 
18  femmes. 

bes  sujets  d’âge  niwyen  et  les  vieillards  m’ont 
paru  plus  souvent  atteints  «pie  les  enfants.  I/a 
plu]xirt  des  observateurs  ont  fait  la  même  re- 
marciue.  Cependant  A.  Breinl  mentionne  des 
nodosités  sur  une  jeune  fille  paraissant  âgée  de 
seize  ans  et  van  Dijkesur  un  garçon  n’ayant  que 
huit  ans. 

bes  nodosités  juxta-articulaires  s'obserr^ent  plus 
souvent  sur  les  races  de  couleur,  mais  la  race 
blanche  n’est  pas  éjiargnée.  Giblin  a  vu,  en  Nou¬ 
velle-Guinée  britannicjue,  un  ou  deux  Ivurojjéens 
porteurs  de  ces  nodo.sités  (2).  Des  cas  analogues 
ont  été  publiés  par  J.  Brault  (résidence  sous  les 
tropi(pies)  (3),  par  Gougerot,  Burnier  et  Bonnin 
(séjour  prolongé  à  Madagascar)  (4),  par  Poupe- 
lain  (()  Prançais  vivant  au  .Sze-Tchouen)  (5), 
par  Remlinger  (lîspagnol  vivant  au  Maroc)  (6). 

A.  Breinl  fournit  d’intéressantes  données  sur 
la  répartititon  des  nodosités  juxta-articulaires 


dans  les  régions  endémiques.  En  Nouvelle- 
Guinée  britanni(iue,  où  les  nodosités  sont  fré¬ 
quentes  dans  les  districts  du  littoral,  la  densité- 
est  fort  inégale.  Tandis  (pie  le  pourcentage  des 
nodosités  juxta-articulaires  par  rapport  à  la  popu¬ 
lation  saine  peut  s’élever  juscpi’à  7  à  10  p.  100 
dans  certains  villages,  dans  d’autres  contigus  aux 
premiers  les  recherches  les  plus  laborieuses  ne 
permettent  jias  de  relever  un  seul  cas. 


Au  début,  les  nodosités  de  volume  très  réduit 
sont  plongées  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
Certaines  d’entre  elles  sont  mobiles  et  roulent 
même  sous  le  doigt  comme  des  ganglions  ;  d’autres 
semblent  adhérer  au  périoste,  dont  elles 
tirent  peut-être  leur  origine.  Puis  ces  nodules 
deviennent  plus  superficiels  et  font  corirs  avec  la 
peau.  Plus  tard,  ils  émergent  à  la  surface  sous 
forme  de  saillies  marronnées  de  consistance  très 
ferme,  be  tégument  cpii  les  recouvre  ne  subit  au¬ 
cune  modification  importante,  il  est  seulement 
distendu  et  parfois  décoloré  au  niveau  du  point 
culminant. 

Ces  nodules  affectent  une  remarquable  .symé¬ 
trie.  Ils  occupent  le  versant  externe  des  membres  ; 
ils  surmontent  de  préférence  les  saillies  osseuses 
et  se  groui>ent  au  voisinage  des  jointures.  Ils 
ont  pour  lieu  d’élection  :  la  malléole  externe,  la 
tête  du  péroné,  la  tubérosité  antérieure  du  tibia 
et  le  pourtour  du  genou,  les  régions  trochanté- 
rieime  et  sacro-coccygienne  aux  membres  infé¬ 
rieurs  ;  l’olécrâne  et  l’épitrochlée,  l’acromion, 
la  face  dorsale  des  doigts  aux  membres  supé¬ 
rieurs. 

bes  nodosités  juxta-articulaires  ne  sont  pas 
strictement  cantonnées  au  voisinage  des  épiphyses. 
J’ai  observ'é  un  nodule  situé  sur  le  gril  costal  ; 
des  tumeurs  disposées  en  série  linéaire  peuvent 
s’échelonner  le  long  de  la  crête  cubitale. 

Tout  lieu  de  pression,  de  frottement  ou  de  tirail¬ 
lement  peut  devenir  le  ])oint  de  déi)art  de  ces 
petites  tumeurs  dont  la  répartition  est  commandée 
par  des  irritations  mécaniques  de  toutes  sortes, 
légères,  mais  répétées,  ba  position  accroupie  et 
agenouillée,  si  commune  aux  indigènes  de  la 
Malaisie  et  de  la  presqu’île  indo-chinoise,  favorise 
certainement  la  production  des  nodo.sités  juxta- 
articulaires.  Il  faut  remarquer  l’extrême  fréquence 
de  celles-ci  au  niVeau  de  la  malléole  externe  et  de 
la  tête  du  péroné,  ür,  ce  sont  les  parties  qui 
portent  sur  le  sol  quand  le  baotien,  le  Cambod¬ 
gien  ou  le  Siamois  prend  son  attitude  favorite. 

Dek ester  et  Martin  ont  adopté  cette  hypo- 
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thèse.  .tViusi  s’explicjue  pourquoi,  d’après  eux, 
k  ces  nodules,  fréquents  chez  les  campagnards  aux 
vêtements  courts  et  légers,  ne  se  rencontrent  ja¬ 
mais  chez  le  citadin  enveloppé  dans  ses  épaisses 
robes  de  laine  ou  de  drap  ».  Pendant  la  prière,  les 
musulmans  se  prosternent  fréquemment  et, 
chaque  fois  qu’ils  accomplissent  ce  geste,  leur  front 
vient  heurter  le  sol  ou  la  natte  de  la  mosquée. 
Or,  Dekester  et  Martin  ont  souvent  observé  sur 
le  front  des  Marocains  «des  nodules  durs,  fibreux, 
(pii  augmentent  très  lentement  de  volumes  sans 
guère  dépasser  le  volume  d’une  fève  ;  ces  no¬ 
dules,  absolument  analogues  aux  nodosités  juxta- 
articulaires,  légèrement  mobiles  comme  elles,  sous 
la  peau,  n’évoluent  qu’exceptionnellement  vers 
le  ramollis-sement.  Leur  développement  sur  une 
région  saillante  et  sujette  à  des  chocs  répétés  nous 
fait  admettre  qu’ils  sont  une  fonne  spéciale  par 
sa  localisation  des  nodules  décrits  par  J eanselme  ». 

A  ce  tsqie  de  nodosités  juxta-articulaires  en 
rapport  avec  les  coutumes  religieuses  des  Maro¬ 
cains,  Dekester  et  Martin  donnent  le  nom  de 
«  nodosité  médio-frontale  ».  Le  rôle  des  petits 
traumatismes  auxquels  la  peau  des  indigènes  est 
exposée  chaque  jour  paraît  donc  solidement 
établi.  I^a  seule  objection  qu’on  pourrait  faire, 
c’est  cpie  les  nodosités  juxta-articulaires  ont  été 
constatées  sur  quehiues  rares  Européeus  :  mais 
ceux-ci,  au  contact  des  races  de  couleur,  n’avaient- 
ils  i)as  pris  leur  accoutrement,  leurs  attitudes, 
leur  manière  de  se  coucher  et  de  s’asseoir? 

Les  nodosités  juxta-articulaires  ne  s’accompa¬ 
gnent  d’aucun  signe  subjectif.  Leur  indolence  à  tous 
les  stades  de  leur  développement  est  absolue. 
Le  cas,  rapporté  par  C.  Jojot,  d’un  indigène  du 
l'outa-Djallon  qui  se  plaignait  de  douleurs  spon¬ 
tanées  au  niveau  de  nodosités  survenues  deux 
ans  auparavant  est  l’imique  exception  que  je 
connaisse.  Lorsque  les  nodosités  sont  agglomérées 
en  masses  v^olumineuses,  elles  causent  une  gêne 
mécanique  parfois  considérable.  Il  eu  était  ainsi 
dans  un  cas  observé  par  Montel  sur  une  femme 
annamite.  «  Elle  venait  nous  consulter,  dit-il, 
au  sujet  de  nodules  localisés  en  grand  nombre 
au  voisinage  des  articulations  sacro-iliaques  et 
sacro-coccygienues  (l’un  d’eux,  volumineux,  fai¬ 
sait  saillie  sur  l’articulation  sacro-iliatiue  droite). 
La  présence  de  ces  nodosités  rendait  très  pénible 
pour  notre  malade  le  décubitus  dorsal  sur  les  lits 
en  bois  dur  utilisés  par  les  Annamites.  Chez  notre 
sujet,  assez  amaigri,  le  coincement  continu  de 
ces  nodosités  entre  le  plan  osseux  et  le  lit  résis¬ 
tant  produisait  une  vive  douleur  qui  interrom¬ 
pait  le  sommeil  au  moindre  mouvement.  » 

En  général,  les  nodosités  juxta-articulaires, 
non  traitées,  persistent  indéfiniment  à  l’état  de 


crudité.  Mais,  par  une  médication  appropriée, 
il  est  ijossibie  d’obtenir,  dans  certains  cas,  leur 
résori»tion.  vSous  l’influence  du  traitement,  les 
nodosités  adhérant  à  la  peau  deviennent  mobües  ; 
elles  diminuent  graduellement  de  volume,  et  cela 
d’autant  plus  rapideineut  ciu’elles  sont  plus  ré¬ 
centes.  Une  nodosité  du  volume  d’uue  petite  man¬ 
darine  peut  foudre  entièrement  eu  deux  ou  trois 
mois. 

Les  nodosités  juxta-articulaires  peuvent  se 
ramollir  à  la  manière  d’une  gomme.  J’ai  eu 


Wf;.  I.  (D’après  A.  Breinl,  /.  c.) 


l’occasion  d’obsen-er  ce  travail  d’élimination. 
C’était  sur  un  Chinois  de  Bangkok  (Siam).  Cet 
homme  avait  en  arrière  du  coude  droit  une  tu¬ 
meur  du  volume  d’un  gros  marron.  Autrefois, 
un  noyau  semblable  avait  existé  au  coude  gauche, 
mais  il  avait  disparu,  laissant  à  sa  place  une 
ulcération  de  la  taille  d’une  pièce  d’un  franc. 
Cette  perte  de  substance  reposait  sur  une  indura¬ 
tion  diffuse  et  indolente  qui  comprenait  la  peau 
et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  La  surface  ulcérée 
était  tapissée  par  une  couenne  diphtéroïde  très 
adhérente.  Par  exjnession,  on  en  faisait  sourdre 
un  liquide  citrin  mélangé  de  grumeaux  blancs, 
rappelant  le  liquide  des  abcès  froids  tubercu¬ 
leux.  Dans  la  zone  de  rougeur  et  d’induration 
diffuse  étaient  semés  deux  ou  trois  points  saülants 
de  la  grosseur  d’un  pois  ;  ils  étaient  dépressibles 
et  recouverts  .  d’uiie  simple  pellicule  demio- 
épidermique  prête  à  céder.  Au  niveau  de  la  région 
trochaiitérienue  droite,  s’étalait  luie  grande 
plaque  lobulée  en  voie  d’ulcération.  Deux  ou 
trois  nodules  ramollis  déversaient  au  deliors,  par 
des  fistules  d’aspect  diphtéroïde,  uu  liquide  clair 
contenant  des  grains  blancs.  A  l’examen  micro- 
scopique,  je  ii’ai  constaté  dans  le  pus  sanguinolent 
extrait  d’un  abcès  non  ouvert,  et  dans  les  gru- 
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ineaiix  blancs  sortant  des  trajets  fistiileux,  aucun 
parasite  végétal  ou  animal.  Ia's  nodules  ouverts 
donnent  Heu  à  une  suppuration  intarissable,  mais 
ils  se  cicatrisent  très  vite  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement. 


J’ai  fait  l’examen  liistologicpie  de  fragments 
provenant  d’un  nodule  intact,  ^et  par  conséquent 
indemne  de  toute  infection  secondaire,  qui  m’avait 
été  adressé  de  Madagascar  par  l'ontoynont 
en  1903  : 

Retirés  de  l’alcool  absolu,  ces  fragments  appa- 


l'iK.  j.;(l)'ai>i<'.=J-.  I.  daSii-va.) 

raissaient  constitués  par  un  tissu  dense,  conq)act, 
parsemé  de  quekpies  taches  d’un  jaune  o])a(inc  et 
de  quelques' foyers 'ramollis  en  forme  de  géodes. 

Sur  une  C()Ui)e  d’ensemble  vue  à  un  faible  gros¬ 
sissement,  f)n  distingue  trois  zones  :  une  interne  ou 
de  dégénération_  ; 'une  externe  ou  de  réaction  in¬ 
flammatoire  ;  une  intermédiaire  ou  de  transition. 

La  zone  dégénérative  est  formée  de  blocs 
irréguliers,  homogènes  et  translucides,  colorés 
en  rouge  intense  ])ar  l’éosine.  Ces  blocs  sont  fis¬ 
surés  en  tous  sens  et  leurs  contours  sont  anfrac¬ 
tueux.  A  un  plus  fort  grossissement,  la  substance 
dégénérée  se  .subdivise  en  deux  j)ortions  ;  l’une, 
réellement  homogène,  est  d’un  ronge  éclatant  ; 
l’autre,  plusjou  moins  fondue  avecMa  précédente, 
est  vacnolisée,  vaguement  librillaire  et  d’un  ronge 
violacé.  Dans  les  fentes  (jui  séparent  k'S  blocs  en 
fragments,  s’insinuent  des  i)olynucléaires  de  la 
variété  commune  en  désintégration.  Le  nombre 
de  ces  leucocyti-s  augmente  à  mesure  (pie  l’on  se 
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rapproche  de  la  jiériphérie  des  masses  dégénérées. 
Celles-ci  occupent  de  grands  espaces  mdes  qui 
.sont  taillés  à  l’emporte-pièce,  dans  un  tissu 
fibreux  dense.  Aux  alentours  des  grandes  lacunes, 
sont  disséminés  des  blocs  dégénérés  plus  petits, 
toujours  faciles  à  reconnaître,  même  les  plus 
minimes,  grâce-  à  leur  couleur  rouge  vif. 

La  zone  de  réaction  inflammatoire  comprend 
elle-même  deux  parties,  de  structure  bien  diffé¬ 
rente  :  l’une  de  tissu  conjonctif  fibreux,  l’autre  de 
tissu  jeune,  analogue  à  celui  des  bourgeons  char¬ 
nus.  Dans  ce  dernier,  on  voit  :  des  cellules  fixes, 
voluniineu.ses,  anastomosées  en  un  réticulum 
lâche,  dont  les  mailles  sont  occupées  par  des 
fibrilk-s  délicates,  entrecroisées  en  divers  sens  ; 
des  cellules  fixes  mises  en  liberté  sous  forme  de 
macroiihages  ;  des  cellules  géantes  à  noyaux 
bourgeonnants  de  provenance  conjonctive  ;  d’in¬ 
nombrables  plasmazellen  infiltrant  les  espaces 
interstitiels  ;  des  polynucléaires  en  proportion 
considérable,  du  type  ordinaire  pour  la  plupart, 
et  (luelques  éosinophiles  ;  enfin,  d’énormes  capil¬ 
laires  sanguins  et  lymphatiques  dont  la  paroi 
consiste  uniquement  en  une  rangée  de  cellules 
endothéliales,  aplaties  ou  saillantes.  Ivntre  cette 
zone  de  réaction  inflammatoire  franche  et  la  sclé¬ 
rose,  il  existe  des  formes  de  passage. 

La  zone  de  transition  intermédiaire  à  la  dégé¬ 
nération  et  à  la  réaction  inflammatoire  est  carac¬ 
térisée  par  l’homogénisation  graduelle  des  fais¬ 
ceaux  connectifs  (pii  perdent  leur  état  fibrillaire 
et  prennent  fortement  l’éosine.  Entre  le  foyer 
de  nécrose  et  le  foyer  inflammatoire,  finit  par  se 
creuser  un  sillon  d’élimination,  de  sorte  que  la 
substance  dégénérée  devient  un  séquestre,  une 
sorte  de  corps  étranger  inclus  dans  une  cavité 
creusée  en  pleine  sclérose. 

La  pièce  (pie  je  viens  de  décrire  représente  un 
stade  trop  avancé  pour  qu’il  soit  possible  de  dis¬ 
cerner  l’origine  du  processus.  Dans  les  nodosités 
jeunes,  il  est  facile  de  constater  les  lésions  ini¬ 
tiales.  Pinoy  (cas  de  Koley)  fait  remarquer  i^ue 
les  vaisseaux  sont  les  centres  de  formation  de 
clnuiue  petit  nodule  fibreux.  Ch.  Conimes  a  fait 
la  même  remaripie  :  au  pourtour  des  vaisseaux 
à  parois  normales,  existent  des  infiltrats  de  leu¬ 
cocytes  acconqxignés  de  cellules  conjonctives. 
Parfois  les  vaisseaux  sont  au  centre  d’une  forma¬ 
tion  fibro-conjonctive  disposée  en  couches  con- 
centriiiues  très  nettes.  D’après  Dekester  et  Mar¬ 
tin,  dans  les  nodules  ])etits  et  encore  jeunes,  le 
tissu  conjonctif  est  groupé  en  tortillons  autour 
(les  vaisseaux  capillaires  néoformés  dont  la  paroi 
est  nettement  éjiaissie,  mais  l’endartère  parfois 
intacte.  On  apcr(;oit  des  manchons  denses  et  quel- 
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qitefois  étendus  de  petites  cellules  idasiuiitiques 
entourant  des  capillaires. 

Tt)ut  récemment,  van  Dijke  et  Oudendal,  à 
Java,  ont  repris  l’étude  des  nodosités  juxa-arti- 
culaires.  keurs  recherches  ontporié  sur  K)  pièces 
provenant  de  lo  sujets.  Aucune  d’elles  n’était  en 
voie  de  ramollissement  au  centre.  Ils  adoihentla 
division  en  trois  zones  plus  ou  moins  nettes  dont 
j’ai  donné  la  description.  Ils  considèrent  (jue  la 
lésion  primordiale  e.st  un  tissu  infectieux  de  gra¬ 
nulome,  contenant  des  cellules  géantes  de  nature 
sj’iicytiale  «  cpi’il  serait  jrrématuré  d’identifier  à 
celles  de  la  tuberculose  et  de  la  sy])hilis  ».  Le  tissu 
conjonctif  est  disjiosé  en  tourbillons,  en  spirales, 
autour  des  vaisseaux.  Il  s’agit,  disent-ils,  d’un 
processus  inflammatoire  chronique  ou  subchro¬ 
nique  à  iroint  de  départ  vasculaire.  L’analogie 
avec  les  lésions  syjrhilitiques  est  grande. 


Bien  cpie  la  nature  des  nodosités  juxta-articu- 
laires  ne  soit  pas  encore  élucidée,  des  constatations 
récentes  ])ermettent  de  restreindre  le  chani])  des 
hypothèses  relatives  à  leur  pathogénie 

On  i)eut,  tout  d’abord,  rejeter  leur  assimilation 
aux  gommes  tulrerculeuses,  aux  tophus  de  la 
goutte,  au  xanthome,  au  fibrome,  aux  hj’gromas 
transformés  en  tumeurs  scléreuses,  bien  (ju’une 
bourse  séreuse  jîuisse  séjrnrer  les  nodules  des  sail¬ 
lies  osseuses. 

F.  Ouzilleau  (i)  assure  rpr’il  a  retiré  des  em¬ 
bryons  daFüaria  voIvuIhs  de  toutes  les  nodosités 
juxta-articulaires  (ju’il  a  ponctionnées.  vSes  re¬ 
cherches  ont  été  faites  dans  le  territoire  de  l’Ou¬ 
ganda,  sur  les  rives  du  Jlbomou,  l’im  des  deux 
affluents  de  tête  de  l’Oubangui.  Les  kystes  fila- 
riens  sont  en  effet  très  communs  dans  l’Ouganda  et 
il  en  existe  un  petit  nombre  sur  l’Ouellé,  affluent 
de  l’Oubangui,  comme  les  recherches  de  Brumpt 
l’ont  établi.  IMais  les  kystes  lilariens  sont  des 
tumeurs  liquides,  situées  du  côté  de  la  flexion, 
tandis  que  les  nodosités  juxta-articulaires  sont 
pleines  et  solides  et  occupent  le  versant  externe 
des  membres.  Ivntre  ces  deux  ordres  de  tumeurs, 
aucune  assimilation  n’est  po.ssible. 

Certains  auteurs  admettent  (jue  les  nodosités 
juxta-articulaires  peuvent  avoir  de  multii)les 
origines.  D’après  Joyeux,  c’est  un  syndrome  cli¬ 
nique  réalisé  jrar  des  causes  diverses.  J.  Brault 
refuse  aussi  aux  nodosités  juxta-articulaires  tout 
caractère  spécifique.  «  A  côté  de  tumeurs  peut-être 

(i)  r.  OUZILLUAU,  Lw  fllalrcs  hiiinaiiK»  (U-  la  ri’gioii  du 
Mlximuu...  Rôli-  du  la  Filaria  vulculus  (llull.  ik  la  Soc.  tic  palli. 
exoliq.,  1913,  p.  60), 


d’origine  mycosique  et  à  structure  s])éciale  étu¬ 
diées  par  Jeanselme,  il  faut  tenir  compte,  dit-il, 
de  toute  une  série  de  tumeurs  ])lus  ou  moins  ba¬ 
nales  (fibromes  [tins  on  moins  défi^niérés,  fibro- 
li])onies,  etc.)  ;  puis  de  résidus  de  vieux  jirocessus 
(hygromas  plus  ou  moins  calcifiés,  abcès  lilariens, 
foyers  gommeux  ou  tuberculeux  plus  ou  moins 
éteints)  ;  enfin  iieut-ètre  même  de  certaines  tuber- 
culides  (.sarcoïdes)  ...  »  (2).  (îougerot,  Burnier  et 
Bonnin  admettent  aussi  c]ue  les  nodosités  ])euvent 
avoir  de  multiples  origines  (Noenn/in,  Caron ^l'iini, 
filariose,  syphilis).  Cette  étiologie  complexe,  qui 
cadre  mal  avec  la  mor])hologie  et  la  structure 
uniformes  des  nodosités  juxta-articulaires,  ne 
l)eut  pas,  à  mon  a\'is,  être  iirise  en  considération. 


Fk-.  î.  {l>’ai>n'~  A.ÜKriNi.,  l  t  ) 


.';o.i',iiet  et  Dubois  (3)  considèrent  les  nodosités 
comme  une  affection  «  d’origine  boubaticpie  ». 
J. -B.  Davey  (.})  en  fait  une  manifestation  tardive 
de  la  <1  bouba  ».  HTais  ce  terme  n’a  pas  de  sens  jirécis 
et  l’on  sait  (jue,  soqs  ce  nom,  les  indigènes  dé.si- 
gnent  des  maladies  de  nature  très  différente  : 
les  leishmanioses,  la  syphilis,  le  pian  et,  ])cut-être, 
des  bla'stomyco-i“  '.. 

Ces  éliminations  faites,  deux  hypothèses  restent 
en  présence  :  les  nodo.sités  juxta-articulaires  sont- 
elles  une  mycose  ou  une  spirochétose? 

La  théH)rie  ni}.’cosi(jue  a  été  mise  en  avant  i)ar 
l'ontoynont  et  Carougeau  (5).  Dans  de  vieux  no¬ 
dules  ulcérés,  parmi  la  masse  caséeuse  molle,  cen¬ 
trale,  ils  trouvèrent  de  petits  grains  blancs,  cons¬ 
titués.  par  les  filaments  mycéliens  d’un  champi- 

(J)  J.  liK.un.T,  Hall,  de  la  Soc.  de  patli.  e.ioüq.,  i.,i(),  p.  j.(j, 

(1)  lI<>cciii',T  et  DciLiis,  fl’a|>rè.-.  i>,t  Sii.v.\,  Nixlosi- 
(ladcs  juxta  artUnilaivs  de  I,ulz  Jeaiisi-lnic,Halii;i,  iiijj,  p.  17. 

(4) J.-I!.  Daviîv,  Ann.  0/  impie,  nudhine  and  ptinotilolngy, 
loi.';,  vol.  IX,  p.  4JI. 

(5)  Fon’tovnost  et  C.\Roror.\u,  .litli.  de  paiaiiltdoKie, 
looy,  t.  XIII,  p.  5Sj. 
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gnon  qu’ils  ont  décrit  et  dénommé  Discomyces 
Carougeaui.  Ils  n’ont  pas  pii  établir  son  rôle  pa¬ 
thogène,  et  les  inoculations  qu’ils  ont  faites  à  des 
singes,  à  des  lapins  et  des  cobayes  ont  été  constam¬ 
ment  négatives.  Gougerot,  qui  revendique  la  priorité 
de  cette  découverte,  s’ex^nime  ainsi  (i)  :  «C’est  en 
core  l’habitude  de  reconnaître  ces  parasites  incolo- 
rablesqui  nous  ont  permis  de  découvrir  avec  Carou- 
geau  Icparasite  des  nodosités  juxta-articulaires.  Ce 
parasite  avait  passé  ina])er(,-u,  sans  doute  parce 
qu’il  e.st  situé  le  plus  souvent  en  pleine  masse 
nécrosée  ou  à  l’intérieur  du  protoplasme  dégénéré 
des  cellules  géantes  et  que,  nécrosé  lui-mènie,  il 
n’a  pas  d’électivité  colorante  et  prend  la  teinte 


très  jJille  du  fond  Habitué  à  ces  ombres  ])arasi- 
taires,  nous  avons  reconnu  d’emblée,  sur  de 
snnplt.s  coupes  à  l’hématéine-éosine  les  grains  de 
ce  ])arasite,  leurs  fins  filaments  plus  ou  moins 
onduleux,  ramifiés  dichotomiquement,  parallèles 
ou  ramifiés  sans  massue,  et  immédiatement  nous 
pré.sumions  qu’il  s’agissait  d’un  Discomyces.  J,cs 
recherches  ultérieures  de  Carougeau  ont  confirmé 
cette  première  imi)ression  et  classent  jjarnii  les 
Discomyces  ce  parasite  nouveau  qui  doit  s’appeler 
Discomyces  Carougeaui...  » 

Ch.  Comines  (2)  n’a  pas  pu  mettre  en 
évidence  ce  Discomyces,  ni  aucune  autre  forme 
parasitaire  dans  les  nodosités  juxta-articulaires, 
et  Pinoy  (j)  conclut  (pie  les  figures  prises  par  l'on- 
toynont  et  Carougeau  pour  des  champignons  sont 

(1)  (ÎOITGEROT,  .Soc.  de  biologie,  ly  nov.  1.  I,.KVII, 

p.  .->/«. 

(2)  Lu.  CoMiiK-S.  lltill.  de  ItJ  .S,ie.  de  piitb.  e.\otiq., 
p.  214. 

i.iK.,  p.  21,. 


on  réalité  des  capillaires,  et  il  ajoute  :  «  Sur  de 
nombreuses  coupes  provenant  des  nodosités  obser¬ 
vées  par  Nègre  et  Foley,  je  n’ai  jamais  vu  le  para¬ 
site  qu’ont  décrit  Fonto3mont  et  Carougeau  et  que 
(iougerot  a  deviné  sans  coloration.  J’ai  constaté 
des  formes  semblables  à  celles  représentées  par 
ces  auteurs  dans  des  préparations  imprégnées  à 
l’argent,  mais  il  s’agissait  de  tissu  conjonclif 
ou  de  capillaires.  » 

Des  arguments  d’inégale  valeur  tendent  à  éta¬ 
blir  cpie  les  nodosités  juxta-articulaires  sont  d’ori¬ 
gine  spirochétienne  ; 

1“  D’extraordinaire  fréquence  de  la  syphilis  ou 
du  pian  dans  les  antécédents  des  porteurs  de  nodo¬ 
sités  juxta-articulaires  ;  la  coexistence  avec  les 
nodosités  de  manifestations  actuelles  de  ces  deux 
sjiirochétoses  ;  le  pourcentage  élevé  de  la  réaction 
de  Wassermann  chez  des  sujets  qui  n’ont  que  des 
nodosités  et  qui  i^araissent  indemnes  d’infection 
syphiliticpie  et  pianiipie  ; 

2“  Da  présence  de  spirochètes  constatés  par 
l’imprégnation  d’argent,  soit  dans  le  tissu  fibreux 
des  nodosités  (van  Dijke  et  Oudendal),  soit  dans 
le  liquide  qui  s’écoule  des  nodosités  ramollies 
(P.  Clapier)  (4)  ; 

3°  Des  bons  effets  obtenus  par  les  médications 
(jui  agissent  sur  les  spirochétoses,  et  en  particu¬ 
lier  par  l’emploi  des  arsénobenzènes. 

Ceci  posé,  trois  hyjiothèses  peuvent  être  émises  : 
les  nodosités  juxta-articulaires  sont-elles  des 
manifestations  dit  pian,  de  la  sj^philis  ou  d’une 
spirochétose  encore  inconnue? 

Da  théorie  pianique  rallie  un  assez  grand  nombre 
de  partisans.  Da  plupart  des  médecins  du  Congo 
belge  lui  sont  favorables.  Clapier  a  toujours  ob¬ 
servé  de  très  nombreux  cas  de  nodosités  chez  les 
adultes  et  surtout  chez  les  vieillards  dans  toutes 
les  régions  où  le  pian  est  fréipient  chez  les  enfants, 
et,  dès  1921,  il  a  émis  l’hypothèse  d’une  liaison 
possible  entre  le  pian  et  les  nodosités  juxta-arti¬ 
culaires.  Dans  la  sérosité  purulente  qui  s’écoulait 
d’une  nodosité  ouverte,  cet  auteur  a  constaté  la’ 
«  présence  de  très  nombreux  tréponèmes  dont  voici 
les  caractères  morjjhologiques  :  Dongueur  très 
variable,  de  7  à  -12  ij.  •;  exceptionnellement,  on 
trouve  des  formes  de  5  |a,  très  courtes,  et  d’autres 
très  longues  dè  15  a.  D’épaisseur  paraît  être  de 
o  ;j,3,  avec  des  spécimens  légèrement  idus  épais 
ou  plus  minces,  l/écarteiuent  et  la  profondeur  des 
spires  paraissent  être  de  iu.,3.  Des  différences  de 
longueur  permettent  de  distinguer  des  formes 
courtes,  moyennes  et  longues.  Des  formes  courtes, 
ayant  de  4  à  fi  tours  de  spire,  se  rencontrent  dans 

(4)  p.  Ci.\PiF2t,  .1)1(1.  de  mt\l.  et  de  phann.  colon.,  ic)i2, 
l>.  3.^1- 
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la  proportion  de  33  p.  100  (comptées  sur  100)  ; 
les  moyennes,  ayant  de  7  à  9  tours,  dans  32  p.  100  ; 
les  longues,  de  g  à  12  tours,  dans  g  p.  100.  De  plus, 
dans  6  p.  100  des  cas,  on  trouve  des  parasites  de 
longueur  variable,  plus  ou  moins  rectilignes,  avec 
de  simples  courbures  plus  ou  moins  accentuées, 
chez  lesquels  on  ne  peut  compter  les  tours  de  spire. 
Enfin,  dans  un  nombre  de  cas  très  appréciable  : 
18  p.  100,  on  observe  des  formes  dont  une  des 
extrémités  est  en  boucle  fermée,  en  tête  d’épingle, 
bien  arrondie.  Dans  toutes  lesvariétés  de  longueur, 
on  trouve, des  parasites  régulièrement  spiralés, 
chaque  ondulation  étant  bien  arrondie  et  sem¬ 
blable  aux  autres  ;  mais  souvent  on  observe  des 
irrégularités  de  contour  et  de  dimension,  soit  dans 
les  tours  de  spires  terminales,  soit  dans  les  spires 
médianes  ;  dans  ces  derniers  cas,  le  parasite  semble 
étiré.  Des  extrémités  paraissent  rarement  efifilées 
toutes  les  deux  ;  mais  souvent  l’une  d’entre  elles 
l’est,  et  parfois  l’amincissement  se  produit  régu¬ 
lièrement  du  bout  le  plus  large  à  l’extrémité  la 
plus  mince  ;  il  nous  est  impossible  de  dire  s’il 
existe  des  flagelles.  Ea  dessiccation  surprend  ce 
spirochète  en  boucle,  en  couronne,  en  huit,  etc.  (i). 
Clapier  ajoute  que  le  parasite  dont  il  vient  de 
donner  la  description  est  plus  polymorphe  que 
celui  de  la  syphilis.  «  Autant  qu’on  puisse  l’af¬ 
firmer,  en  se  basant  sur  de  simples  caractères  mor¬ 
phologiques  observés  après  coloration,  caractères 
souvent  trompeurs,  nous  le  savons,  et  d’ailleurs 
très  mal  tranchés  d’une  espèce  à  l’autre,  on  peut 
admettre  qu’il  s’agit  du  Treponema  pertemie.  Un 
autre  caractère  permet  encore  d’éloigner  l’hypo¬ 
thèse  de  Treponema  pallidum  ;  en  effet,  si  nous 
sommes  en  présence  de  la  sj-philis,  il  s’agit  de 
gommes  syphilitiques  :  or,  les  auteurs  sont  unani¬ 
mes  à  indiquer  la  rareté  des  tréponèmes  dans  ces 
lésions  et,  lorsqu’on  les  observe,  c’est  non  dans  le 
pus,  mais  dans  les  parois  des  gommes.  Ici,  au  con¬ 
traire,  le  nombre  des  flagellés  obser\’^és  dans  le  pus 
est  extrêmement  grand.  » 

Dans  des  nodosités  juxta-articulaires  non  ulcé¬ 
rées,  van  Dijke  et  Oudendal  ont  mis  en  évidence 
par  l’imprégnation  d’argent  de  nombreux  spiro¬ 
chètes  qu’ils  ont  représentés  dans  les  planches 
annexées  à  leur  mémoire  (2).  Les  préparations  que 
les  auteurs  m’ont  adressées  m’ont  paru  très 
démonstratives,  ainsi  qu’à  MM.  Brumpt,  Langerou 
et  Marcel  Bloch,  auxquels  je  les  ai  soumises.  La 
plupart  sont  au  contact  des  vaisseaux.  Ils  se  trou¬ 
vent  de  préférence  dans  la  deuxième  zone  et  sur 
les  confins  de  la  deuxième  et  de  la  troisième.  Leurs 
connexions  avec  les  tissus  sont  les  mêmes  que  dans 

(1)  P.Clapiek,  ISuü.  de  la  Soc.  de  palh  exotiq.,  1 1  juiU.  1923. 

(2)  Voy.  fig.  6,  12  et  13. 


les  productions  sj'philitiques.  Ils  n’ontpu,  sur  leurs 
coupes,  décider  s’il  s’agit  du  tréponème  de  Schau- 
dinn  ou  du  tréponème  de  Castellaiii.  Ils  annoncent 
qu’ils  ont  entrepris  des  recherches  expérimentales 
dont  ils  donneront  le  résultat  ultérieurement. 

A  Java,  sur  36  cas  de  nodo.sités  juxta-articu¬ 
laires,  van  Dijke  a  trouvé  32  pianiques,  2  indi¬ 
gènes  ayant  eu  autrefois  le  pian,  i  syphilitique, 
I  sujet  dont  la  réaction  de  Wassermann  était  né¬ 
gative,  mais  dont  la  réaction  de  Sachs-Georgi  était 
positive.  De  prime  abord,  ces  chiffres  sont  im¬ 
pressionnants.  Mais  il  faut  savoir  que  dans  le 
milieu  où  van  Dijke  a  fait  ses  observations,  l’en¬ 
démie  pianique  est  si  intense  que,  sur  i  557  indi¬ 
gènes  examinés,  741  étaient  atteints  de  pian. 
Dès  lors,  on  peut  se  demander  si  une  statistique 
faite  dans  de  telles  conditions  ne  perd  pas  toute 
valeur  démonstrative.  Il  faut  en  outre  remarquer, 
et  cette  objection  n’est  pas  moins  sérieuse  que  la 
précédente,  que  le  pian  reste  cantonné  aux  régions 
exotiques,  tandis  que  les  nodosités  juxta-articu¬ 
laires  ont  un  domaine  beaucoup  plus  étendu.  Pour 
ne  citer  qu’un  exemple,  les  nodosités  sont  com¬ 
munes  dans  l’Afrique  du  Nord,  où  le  pian  est 
presque  inconnu. 

Les  recherches  de  Montel,  de  Poupelain,  de 
Gougerot,  Burnier  et  Bonnin  (1920),  de  Gange  et 
Argaud,  de  Foley  et  L.  Pierrot  (1921)  plaident  en 
faveur  de  l’origine  S}q)hilitique  des  nodosités 
juxta-articulaires.  Au  Brésil,  la  plupart  des  mé¬ 
decins  rattachent  les  nodosités  juxta-articulaires 
à  la  sj’philis.  F.-I.  da  Silva,  auteur  d’une  mono¬ 
graphie  récente  (1922),  aboutit  à  cette  conclusion 
que  si  la  syphilis  n’est  pas  l’unique  cause  des 
nodosités  juxta-articulaires,  cependant  tous  les 
cas  publiés  au  Brésil  concernaient  des  syphili¬ 
tiques.  Le  seul  cas  brésilien  dans  lequel  l’existence 
de  la  syphilis  n’a  pu  être  établie  est  celui  de  Ra- 
bello  :  le  malade  n’avait  pas  d’antécédents  spéci¬ 
fiques  ;  la  réaction  de  Wassermann  était  négative 
et  l’iodure  de  potassium  fut  sans  action. 

Au  Maroc,  Dekester  et  Martin,  sans  être  affir¬ 
matifs,  penchent  pour  l’origine  syphilitique  des 
nodosités  juxta-articulaires.  Sur  un  total  de  16  cas, 
la  syphilis  est  mentionnée  10  fois.  Le  plus 
souvent,  la  sjq)hilis  était  ancienne.  Dans  un  cas, 
les  nodosités  juxta-articulaires  coïncidaient  avec 
des  accidents  secondo-tertiaires.  Un  seul  cas  porte  la 
mention  :  «  pas  d’antécédents  syphilitiques  connus 
dumalade».  Dans  les  5  cas  restants,  on  peut  supposer 
que  l’étiologie  syphilitique  n’a  pas  été  recherchée. 

Sur  une  négresse  de  l’Amérique  du  Nord,  dont 
Howard  Fox  rapporte  l’histoire,  des  syphilides 
nodulaires  circinées  du  bras  droit  coïncidaient 
avec  les  nodosités  juxta-articulaires.  L’examen 
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é’uQ  fragment  d’une  de  ces  nodosités  aboutit  au 
diagnostic  histologiqu^.de  gomme  scléreuse.  On 
pourrait  encore  faire  remarquer  qu’au  Maroc,  où 
Dekester  décrit  la  «  nodosité  médio-frontale  », 
G.  I^acapère  a  signalé'  la  «  gomme  médio-fron¬ 
tale  »  (i),  si  bien  qu’on  peut  se  demander  si  ces 
deux  affections  ne  constituent  pas  une  seule  et 
même  manifestation  morbide. 

Parfois  des  manifestations  indiscutablement 
sypldlitiques  Sont  intriquées  intimement  aux  nodo¬ 
sités  juxta-articulaires;  les  unes  et  les  autres  évo¬ 
luent  dans  le  même  temps,  obéissent  en  quelque 
sorte  au  même  rythme,  et  il  est  bien  difficile  de 
ne  pas  admettre  qu’elles  relèvent  de  la  même  cause. 
Neuf  mois  environ  après  la  cicatrisation  d’un 
chancre  et  le  début  de  la  période  secondaire,  un 
homme  présente  des  syphilides  palmaires  et  plan¬ 
taires,  une  gomme  du  voile  du  palais  et  une  érup¬ 
tion  de  nodosités  juxta-articulaires.  «  J’emploie 
le  terme  éruption,  dit-Poupelain  (Obs.  I),  car  c’est 
l’imp^ression  produite  par  la  présence  au  niveau 
de  toutes  les  articulations  des  membres,  des  arti¬ 
culations  sacro-eoccygiennes  et  sacro-iliaques  de 
.  nodosités  caractéristiques,  variant  du  volume  d’un 
pois  à  une  noisette,  mobiles  sous  la  peau,  indo¬ 
lores;...  les  nodosités  ont  apparu,  il  y  a  deux  mois, 
d’abord  au  niveau  des  coudes,  puis  des  hanches, 
et  successivement  de  toutes  les  articulations  af¬ 
fectées.  »  Deux  injections  de  novarsénobenzol 
ont  amélioré  rapidement  les  accidents  syphili¬ 
tiques  et  ont  suffi  pour  faire  disparaître,  en  quinze 
jours,  toute  trace  des  tumeurs. 

Un-  argument  qui  vient  à  l’appui  de  la  théorie 
syphilitique  c’est  qu’il  n’existe  pas,  à  ma  connais¬ 
sance,  un  seul  cas  de  chancre,  infectant  développé 
sur  un  sujet  porteur  de  nodosités  juxta-articu¬ 
laires.  S’il  était  prouvé  qu’un  sujet  du  fait  de  ces 
nodosités  devient  réfractaire  à  la  syphilis,  la 
question  étiologique  aurait  fait  un  grand  pas. 

A  tout  ce. faisceau  d’arguments  qui  établissent 
une  forte  présomption,  en  faveur  de  l’origine 
syphilitique  des  nodosités,  j’ajouterai  un  fait 
unique,  mais  d’un  très  grand  poids.  F.  de  Quer- 
vain  (2)  a  publié  un  cas  de  nodosités  juxta- 
articulaires  chez  un  homme  de  cinquante-cinq  ans 
«•ayant  habité  toute  sa  vie  aux  environs  de  Berne 
et  n’ayant  jamais  quitté  la  Suisse  ».  ffia  descrip¬ 
tion  des  tumeurs,  leur  consistance,  leur  siège, 
leur  répartition  symétrique,  l’ouverture  fistu- 
leuse  de  l’une  d’elles,  r'examen  histologique, 
tout  en  un  mot  autorise  à  porter  le  diagnostic 

(1)  G.  I,AO\pi:Riî, I,a  syphilis  arabe,  Paris,  igaj.p.  212-214. 

(2)  F.  DE  Quervain,  Nodosités  lîbro-gommeuscs  [Soc. 
médic.  de  Berne,  4  mars  1920  ;  travailrésuiné  dans  la  Schweiz. 
Mcdizin.  Wochenschrift  du  15  juillet  1920).  —  Sur  l'étiologie 
des  nodosités  juxta-articulaiEcs  [Lyon  chirurgical,  sept-oct. 
1921  ;  — ,  A  propos  des  nodosités  juxta-articulaires  [Gaz.  des 
bôp.  8-10  août  1922). 


de  nodosités  juxta-articulaires.  Cet  homme,  il 
est  vrai,  affirme  n’avoir  jamais  eu  la  syphilis, 
mais  on  relève  dans  ses  antécédents  un  ictus 
apoplectique  à  l’âge  de  quarante-cinq  ans,  et  sa 
réaction  de  Wassermann,  faite  à  quatre  reprises, 
fut  constamment  positive.  Da  valeur  de  cette 
observation  de  nodosités  juxta-auriculaires  auto¬ 
chtones  est  indéniable.  Mais,  s’il  est  vrai  que  la 
syphilis  est  la  cause  des  nodosités  juxta-articu¬ 
laires,  pourquoi  sont  elles,  en  Europe,  rares  à  ce 
point  qu’on  ne  puisse  en  citer  qu’un  exemple 
authentique?  De  problème  n’est  donc  pas  com¬ 
plètement  élucidé  et  l’on  ne  peut  de  piano  écarter 
l’hypothèse  d’une  spirochétose  autonome,  dis¬ 
tincte  de  la  syphilis. 


Ea  découverte  du  traitement  spécifique  des 
nodosités  juxta-articulaires  est  due  au  hasard. 
Des  syphilitiques,  au  cours  d’une  cure,  virent  avec 
surprise  fondre  en  quelques  jours  des  nodosités 
stationnaires  du  en  voie  d’accroissement,  dont  ils 
étaient  atteints  depuis  de  irombreuses  années.  Des 
tumeurs  volumineuses  peuvent  se  résorber  sous 
l’action  de  l’iodure  de  potassium,  du  mercure  et 
surtout  des  arsénobenzènes.  En  voici  deux  exem¬ 
ples  très  démonstratifs.  Un  homme,  ayant  aux 
hanches  et  aux  articulations  sacro-iliaques  des 
nodosités  du  volume  d’une  grosse  noix,  reçoit 
trois  injections  intraveineuses  de  novarséno¬ 
benzol,  faites  en  douze  jours  aux  doses  usuelles  ; 
à  la  suite  de  cette  cure,  les  tumeurs  sont  réduites 
de  moitié.  Ee  traitement  arsenical  est  alors  rem¬ 
placé  par  du  sirop  de  Gibert.  Au  deuxième  mois, 
les  nodosités  ne  faisaient  plus  saillie,  mais  on  pou¬ 
vait  les  sentir  à  la  palpation.  A  la  fin  du  troisième 
mois,  elles  avaient  complètement  disparu  (Obs.  II 
de  Poupelain).  Une  femme  annamite  à  laquelle 
Montel  injecta,  en  plusieurs  fois,  une  dose  totale 
de  iB‘',25  de  novarsénobenzol,  guérit  complètement 
en  deux  mois  de  nodosités  très  nombreuses  situées 
aux  coudes,  aux  hanches,  et  surtout  aux  régions 
sacro-iliaques  et  sacro-coccygiennes  où  elles  ren¬ 
daient  le  décubitus  dorsal  fort  pénible.  Ea  même 
médication  déterge,  assèche  et  cicatrise  avec 
une  rapidité  surprenante  les  nodosités  ouvertes. 
Ees  essais  thérapeutiques  sont  encore  trop  récents 
pour  qu’on  puisse  poser  les  règles  du  traitement  : 
pendant  combien  de  temps  lè  traitement  doit-il 
être  poursuivi  après  la  résorption  des  tumeurs? 
Ees  récidives  sont-elles  à  craindre  ?  Il  n’est  pas 
possible  de  répondre  à  ces  questions. 

Il  serait  intéressant  de  rechercher  si  le  bismuth, 
de  même  que  les  autres  agents  de  la  médication 
antisyphilitique  et  aussi  pianique,  peut  agir  sur 
les  nodosités  juxta-articulaires. 
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On  appelle,  depuis  Bœck  et  Danielssen,  gale 
norvégienne  ou  croûteuse,  une  affection  décrite 
pour  la  première  fois  par  ces  auteurs  chez  les  lé¬ 
preux,  de  Norvège,  due  à  un  acare,  et  caractérisée 
par  d’épaisses  productions  épidermiques  formant 
des  croûtes.  Elle  est  occasionnée,  comme  nous  le 
verrons  plus  loin,  par  le  même  parasite  que  la  gale 
commune,  mais  ^e  en  est  tellement  différente 
d’aspect  que  l’on  ne  songe  guère  à  les  identifier. 

Ea  rareté  de  la  maladie,  la  difficulté  du  dia¬ 
gnostic,  le  problème  étiolo¬ 
gique  encore  obscur  qui  se 
pose  de  savoir  pourquoi,  dans 
quelques  cas,  la  gale  revêt  une 
forme  si  spéciale,  en  font  une 
affectionintéressanteàétudier. 

Description  clinique.  — 

Toutes  les  observations  pu¬ 
bliées  de  gale  norvégienne  se 
présentent  avec  de  telles  res¬ 
semblances  qu’il  est  facile  d’en 
tirer  un  type  commun  de  la 
maladie  sans  en  schématiser 
par  trop  la  description.  Cli¬ 
niquement,  cette  affection  est 
caractérisée  : 

1°  Par  des  croûtes  épaisses, 
qui  en  sont  l’élément  le  plus 
typique  ; 

2°  Par  des  éruptions  diver¬ 
ses,  squames,  papiües,  vésicules,  érythrodermie. 

E’éruption  est  cependant  de  siège  assez  variable  ; 
le  plus  souvent  elle  est  universelle,  mais  avec  des 
lésions  plus  marquées  dans  des  régions  qui  ne 
sont  pas  toujours  les  mêmes.  Il  est  à  noter,  tou¬ 
tefois,  que  les  membres  sont  presque  toujours 
atteints,  ^vec  prédominance  aux  extrémités. 

Ea  lésion  la  plus  typique  consiste  en  gros  amas 
croûteux.  Ceux-ci  forment  de  larges  placards  sail¬ 
lants,  rocheux,  de  couleur  blanchâtre,  jaune  sale 
ou  crème  ;  leur  surface  est  inégale  et  rocailleuse, 
leur  structure  est  poreuse,  comme  de  la  pierre 
ponce.  Ce  ne  sont  pas  à  proprement  parler  des 
croûtes,  mais  des  productions  épidermiques  de 
type  spécial  ;  elles  ne  présentent  pas  des  assises 
successives  leur  donnant  un  aspect  stratifié  ou 
ostréacé,  mais  une  physionomie  gaufrée,  qui,  jointe 


au  vermoulu  que  nous  avons  signalé  plus  haut, 
leur  donne  une  figure  tout  à  fait  particulière. 

Ces  amas  croûteux  attellent  souvent,  aux 
extrémités,  une  épaisseur  énorme,  de  plusieurs 
centimètres  ;  ils  forment  alors  une  véritable 
carapace,  plus  ou  moins  dé^upée  par  des  cre¬ 
vasses  profondes  en  gros  blocs  irréguliers.  Parfois, 
ils  sont  isolés  les  uns  des  autres,  occupant  une 
surface  restreinte,  mais  développés  en  hauteur, 
prenant  alors  l’aspect  de  véritables  cornes.  De 
tels  exemples  se  trouvent  dans  les  observations 
de  Danielssen  et  Bœck  et  dans  celle  de  Bergh. 

Eœ  croûtes  sont  adhérentes  à  la  peau,  mais,  avec 
une  pince,  on  peut  les  détacher  par  grosses  masses. 
E’étude  attentive  de  la  face  inférieure  de  la  croûte 
est  des  plus  instructive.  E’on  voit  à  la  loupe  qu’elle 
est  criblée  d’un  grand  nombre  d’orifices,  anfrac¬ 
tueuse  et  irrégulière,  semée  de  nombreux  points 


Fig.  I. 

blanchâtres,  mobiles,  qui  sont  des  sarcoptes. 

Sous  la  croûte,  le  derme  est  rose,  gonflé,  hu¬ 
mide,  glutineux.  Il  apparaît  à  la  loupe  comme 
guilloché  et  l’on  reconnaît  parfaitement  à  sa 
surface  un  très  grand  nombre  de  sarcoptes  appa¬ 
raissant  comme  des  points  brillants  et  mobiles. 
E’on  peut  facilement  avec  tme  aiguille  en  recueil¬ 
lir  une  quantité  énorme  de  tous  âges  et  de  toutes 
dimensions. 

Ces  croûtes  se  rencontrent  avec  prédilection 
aux  extrémités  des  membres,  surtout  des  membres 
supérieurs.  Elles  couvrent  les  mains  en  partie 
ou  en  totalité,  sur  l’une  ou  l’autre  face  ou  sur  les 
deirx,  intéressant  les  doigts  que  par  leur  seule 
épaisseur  elles  fixent  dans  une  position  de  demi- 
flexion.  Ees  ongles  sont  habituellement  atteints 
et  présentent  des  lésions  extraordinaires.  Généra- 
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lenieiit  ils  sont  entourés  par  l’ hyper  kératose  qui 
pénètre  sous  leurs  bords  en  les  déchaussant,  puis, 
envahissant  le  lit,  soulève  la  laine  unguéale  à  peu 
près  intacte  ;  elle  finit  par  tomber  et  elle  est  rem- 
jilacée  par  des  amas  croûteiix  formant  de  vérita¬ 
bles  cornes  ;  c’est  ainsi,  croyons-nous,  qu'il  faut 
interjiréter  les  ongles  noueux,  saillants  comme 
des  ergots,  signalés  par  certains  auteurs.  Quel¬ 
quefois  cependant,  l’ongle  partiellement  soulevé 
et  dévié  pousse  en  griffe,  d’autant  plus  que  le 
malade  déprimé  et  négligeant  ne  le  coupe  pas. 

Ivorsiiiie  les  lésions  intéressent  les  pieds,  ce 
qui  n’est  pas  rare  (Azua,  Bergh,  Iheck, 


Hessler,  Magel),  elles  sont  semblables  à  celles  des 
mains. 

Outre  les  mains  et  les  pieds,  on  peut  rencontrer 
ces  croûtes  un  jieu  partout,  surtout  sur  les  mem¬ 
bres  à  leur  face  d’extension,  aux  coudes  et  aux 
genoux,  plus  rarement  au  cou,  à  la  face  et  sur  le 
reste  du  coqjs. 

Ces  amas  croûteux,  on  le  r'oit,  sont  loin  de 
faire  songer  à  la  gale  ;  pas  plus  d’ailleurs  cpie  les 
autres  éléments  éruidifs,  à  l’exception  toutefois 
dessillons,  très  inconstants  et  ([u’on  ne  trouve  que 
si  on  les  cherche,  c’cst-à-dirc  (juand  le  diagnostic 
est  plus  iiu’à  moitié  fait.  Ces  autres  éléments  sont 
plus  généralisés  et  plus  diffus  que  les  croûtes  J 
ils  sont  de  nature  très  variable. 

Dt'S  squames  lanielleusi*s  se  montreut  soiux-nt, 
assez  diffuses,  couvrant  parfois  tout  ;e  corps, 
j)arfois  au  contraire  localiséc'S  en  certaines  régions  : 
dos,  tronc,  face  ;  sur  le  cuir  chevelu,  elles  peuvent 
former  une  véritalile  calotte  (Radaelij  :  dans  le 
premier  cas  de  Beatty,  les  lésions  du  cuir  chevelu . 
ressemblaient  à  du  i)soriasis. 
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B’érythrodermie  est  presque  constante,  sou¬ 
vent  universelle,  s’accompagnant  d’un  éiraissis- 
sement  de  la  peau,  Azua  dit  d’une  véritable  liché¬ 
nification,  mais  elle  est  masciuée  par  les  croûtes 
et  les  squames  et  ne  se  voit  ([ue  dans  les  parties 
les  moins  atteintes,  lînfin  des  vésicules  ou  des 
pustules,  des  papules  sont  abondamment  dissé¬ 
minées  dans  les  parties  les  moins  atteintes.  Ces 
papules,  roses,  lenticulaires,  plates,  recouvertes 
d’une  squame  lamelleuse  nacrée,  ressemblent 
beaucoup  à  ce  que  l’un  de  nous  a  décrit  dans  les  cas 
de  gale  commune^envahissant  le  doâ  et  la  face. 

Quant  aux  sillons,  qu’on  ne  trouve  (pie  rare¬ 
ment,  et  seulement  dans  les 
points  où  k's  lésions  éruptives 
sont  les  plus  atténuées,  ils  ne 
diffèrent  en  rien,  au  point  de 
vue  objectif,  des  sillons  de  la 
gale  commune.  Beur  présence 
n’est  pas  mentionnée  dans  bon 
nombre  d’obser\’ations,  leur  ab¬ 
sence  l’est  formellement  dans 
plusieurs  (de  Amicis,  Beatty, 
Azua). 

Quand  ils  existent,  ils  se 
rencontrent  un  peu  partout, 
à  la  face,  aux  oreilles,  au  cou, 
dans  le  dos,  aux  pieds,  partout 
où  ils  ne  sont  pas  mastiués  par 
les  squames  ou  les  croûtes. 
Comme  des  sillons  de  la  gale 
banale,  ou  en  extrait  facilement 
l’acare  (pii  s’y  trouve. 

Bes  sympt(')mc*s  subjectifs  sont  généralement 
peu  marqués.  Quehpit^s  observateurs,  Beatty, 
Bergh,  Péréol,  Radaeli,  signalent  un  prurit 
intense  ;  d’autres  (de  Amicis,  Azua,  Bamberger, 
Riehl,  Dubreuilh  et  Blye  Sainte-llarie)  notent 
formellement  son  absence  ou  son  peu  d’impor¬ 
tance.  Ceci  s’expli(pie  par  l’état  de  dépression 
mentale  et  générale  de  la  plupart  des  inaladc^s  ; 
(piehpies-uns  .sont  tout  à  fait  déments,  d’autres 
sont  des  lépreux  anesthésiques.  Dans  la  plupart 
des  cas,  le  prurit  est  minime  et  le  grattage  est  nul. 

B’état  général  physicpie  correspond  à  l’état 
mental.  I^es  inalades  sont  souvent  des  malheu¬ 
reux,  croupissant  dans  leur  misère,  abandonnés, 
presque  sans  soins,  mais  sans  (^u’en  général  on. 
pui.sse  relever  de  troubles  définis  de  leur  santé, 
tout  au  plus  un  peu  d’albuminurie. 

B’examendu  sang  montre,  comme  Beatty  l’a 
signalé  le  premier  et  le  seul,  une  éosinophilie  consi¬ 
dérable.  Dans  notre  observation,  elle  atteignait 
la  proportion  énorme  de  38  p.  100,  diminuant  pro¬ 
gressivement  à  mesure  que  la  malade  s’améliorait. 
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La  gale  norvégienne  n'a  aucune  tendance  à 
guérir  spontanéinent,  mais  on  arrive  facilement  à 
s’en  rendre  maître.  Le  tout  est  d’avoir  fait  le 
diagnostic.  Le  traitement  devra  consister  èn  des 
bains  destinés  à  faire  tomber  les  croûtes  et  en 
applications  répétées  de  pommade  soufrée.  Nous 
nous  sommes  bien  trouvés  d’applications  de 
x3dol,  qui  font  tomber  facilement  les  croûtes,  et 
de  frictions  à  la  pommade  de  Milian. 

Anatomie  pathologique.  —  L’étude  des 
lésions  anatomiques  de  la  gale  norvégienne  com¬ 
prend  l’examen  des  croûtes  et  de  la  peau  sous- 
jacente. 

Les  coupes  de  croûtes  montrent  un  réseau  à 
direction  vaguement  horizontale,  entourant  des 
mailles  allongées,  d’étendue  un  peu  moindre  que 
celle  des  travées,  et  contenant  des  sarcoptes; 
des  çeufs  et  des  excréments.  L’ensemble  donne 
l’impression  d’une  éponge  et  est  constitué  par 
du  tissu  corné  peu  dense  et  creusé  de  galeries 
qui  se  croisent  dans  tous  les  sens.  Après  disso¬ 
ciation  de  la  croûte  dans  la  potasse,  on  voit  une 
quantité  énorme  de  sarcoptes  mâles  et  femelles, 
des  larves  ou  nymphes,  des  œufs,  et  des  dépouilles 
vides.  Hessler,  coupant  en  série  un  fragment  de 
croûte,  a  calculé  que  son  malade  devait  être  por¬ 
teur  de  2  millions  de  sarcoptes  et  de  7  millions 
d’œufs. 

Sous  la  croûte,  l’épiderme  présente  un  degré 
important  d’hyperacanthose  ;  les  prolongements 
interpapillaires,  très  augmentés  de  nombre  et  de 
dimensions,  séparent  des  jrapilles  dermiques  très 
allongées,  arrivant  fréquemment  à  une  très  courte 
distance  de  la  croûte,  parfois  deux  à  trois  assises 
cellulaires  seulement  les  en  séparent  et  l’on  y  voit 
souvent  des  sortes  de  puits  remplis  de  cellules 
-migratrices. 

Le  derme,  surtout  autour  des  vaisseaux  qui  sont 
notablement  dilatés,  est  infiltré  de  lymphocytes, 
de  monoc3des  et  de  polynucléaires  ;  parmi  ces 
derniers,  on  rencontre  une  proportion  considé¬ 
rable  d’éosinophiles  ;  il  est  à  remarquer,  d’ail¬ 
leurs,  que  seuls  les  éosinophiles  émigrent  dans 
l’épidermeipar  les  puits  d’exocytose.  Ils  traversent 
ainsi  le  corps  muqueux  de  Malpighi,  se  dirigeant 
vers  la  surface  où  sont  les  acares,  et  on  les  retrouve 
sous  la  croûte,  formant  des  amas  de  cellules 
mortes  et  méconnaissables. 

Étiologie.  —  Les  caractères  si  particuliers 
de  la  gale  croûteuse  peuvent  être  dus  soit  au  pa¬ 
rasite,  soit  au  malade. 

Lorsque  Bœck  et  Daniejssen  découvrirent  le 
sarcopte  dans  les  lésions  de  la  gale  norvégienne, 
ils  l’identifièrent  au  sarcopte  de  la  gale  commune. 

Après  eux,  d’autres  observateurs  et  les  zoolo¬ 


gistes  se  crurent  autorisés  â  en  faire  un  sarcopte 
spécial,  en  se  basant  sur  des  particularités  morpho¬ 
logiques. 

Furstenberg,  en  1861,  décrivit  le  parasite 
sousVnomàç:  Sarcoptes  scabiei  crustoscB',  d’après 
lui,  cette  variété  serait  un  peu  plus  petite  que  celle 
de  la  gale  commune  et  s’en  différencierait  égale¬ 
ment  par  les  caractères  et  les  dimensions  des 


écailles  dorsales.  Mégnin  admet  que  le  sarcojite 
décrit  par  Furstenberg  était  le  même  que  celui 
qu’il  avait  découvert  sur  des  loups  de  la  ménagerie 
du  Muséum. 

Besnier,  dans  son  observation,  attribue  la  gale 
croûteuse  de  son  malade  au  sarcopte  du  cheval  ; 
il  s’agissait,  en  effet,  d’un  conducteur  de  chevaux 
dont  les  bêtes  étaient  atteintes  de  gale. 

Pour  Buxton,  il  n’y  a  pas  de  diSérence  de  taille 
entre  les  deux  sarcoptes,  mais  les  épines  dorsales 
de  la  femelle  adulte  seraient  plus  grandes  et  plus 
épaisses  dansla  variété  Sarcoptes  scabiei  crustosce. 

Les  conclusions  de  ces  auteurs  ont  été  combat¬ 
tues  par  Raillet,  qui  trouve  des  différences  telles 
entre  le  sarcopte  variété  lupi  et  celui  de  la  gale 
norvégienne  de  l’homme  qu’il  ne  peut  avec  Mé¬ 
gnin  identifier  les  deux  parasites. 

D’après  Hebra,  de  Amicis,  Bergh  et  Bamberger, 
le  sarcopte  de  la  gale  norvégienne  ne  se  différen- 
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cierait  en  aucune  façon  de  celui  delà  gale  commune. 

Remarqnons  que,  dans  la  plupart  des  obser¬ 
vations,  il  est  fait  mention  de  contagions  tpii  toutes 
prirent  le  caractère  de  la  gale  commnne  ;  les 
malades  atteints  de  gale  norr’égienne  sèment 
autour  d’eux,  souvent  à  profusion,  des  gales  tout 
à  fait  banales.  C’est  là  un  puissant  argument  en 
faveur  de  la  théorie  uniciste. 


Dans  l’observation  cpie  nous  avons  récemment 
publiée,  l’examen  des  acares,  fait  par  le  profes- 


I-iK.  •). 


les  acares  de  notre  malade  et  ceux  de  la  gale  com¬ 
mune  ;  les  nombreuses  contagions  familiales  et 
hospitalières  cpi’elle  a  répandues  autour  d’elle 
ont  toutes  revêtu  l’asi^ect  habituel  de  la  gale 
vulgaire. 

C’est  à  cette  théorie  uniciste  (jue  l’on  tend  à  se 
rallier  aujourd’hui,  en  observant  que  les  minimes 
différences  morjdiologiejues  invoquées  par  les 
dualistes  sont  sujettes  à  caution,  surtout  celles 
tirées  de  la  mensuration  des  épines  dorsales  de 
l’acare  ;  leur  obliquité  fait  que  ces  mensurations 
sont  toujours  incertaines. 

C’est  donc  dans  le  malade  qu’il  faut  rechercher 
la  cause  des  particularités  de  cette  variété  de 
gale. 


15  Mars  ig24. 

[f*  Da  statistique  montre'que  les  hommes  sont  plus 
souvent  atteints  que  les  femmes  ;  l’âge  ne  semble 
pas  jouer  un  rôle  important,  puisque  les  cas  s’éche¬ 
lonnent  entre  neuf  et  quatre-vingts  ans,  avec  fré¬ 
quence  plus  grande  dans  l’âge  moyen  de  la  vie. 

Des  premières  observations  ayant  été  publiées 
chez  des  lépreux  anesthésiques,  on  a  pensé  que  la 
lèpre,  ou  les  troubles  de  la  sensibilité  qu’elle 
engendre,  pouvait  être  la  cause  des  réactions 
particulières  de  la  peau.  Mais  la  majorité  des  cas 
se  rencontre  chez  des  sujets  indemnes  de  lèpre. 

D’état  physiologique  des  sujets  présente  cepen¬ 
dant  un  certain  intérêt.  Ce  sont  souvent  des  gens 
déprimés,  misérables,  parfois  des  déments,  pres¬ 
que  toujours  déficients  au  point  de  vue  mental. 
D’absence  de  réaction  de  ces  sujets  se  manifeste 
par  l’indolence  habituelle  de  l’éruption,  sans  qu’on 
constate  chez  eux  de  troubles  définis  de  la  sensi¬ 
bilité  ;  ces  malades  ressentent  parfois  de  légères 
cuissons,  mais  ils  se  grattent  peu.  Certaines  obser¬ 
vations  mentionnent  bien  un  prurit  intolérable, 
mais  on  peut  se  demander  si  des  malades  se 
grattaient  vraiment  qui  conservaient  sur  leur 
corps  des  croûtes  aussi  épaisses. 

Donc,  manque  de  réaction  habituelle  des  ma¬ 
lades  et  état  général  déprimé,  telle  est  la  règle 
habituelle.  Elle  souffre  cependant  des  exceptions, 
et  si  l’état  général  des  sujets  n’est  pas  mentionné 
dans  certaines  observations,  il  est  dit  au  contraire 
dans  d’autres  que  les  gales  croûteuses  s’accompa¬ 
gnaient  d’un  état  général  satisfaisant  [Beatty  (I), 
Azua]. 

D’affection  est  généralement  ancienne,  et  si 
l’on  excepte  deux  observations  où  elle  ne  date 
que  de  deux  et  trois  mois  (Radaeli,  Rigler),  c’est 
entre  un  et  trente  ans  que  remonte  le  début. 
D’ancienneté  de  la  maladie,  la  négligence  des 
sujets  ne  sont  cependant  pas  toujours  des  causes 
suffisantes,  car  on  a  vu,  dans  certaines  régions 
arriérées,  des  cas  de  gale  datant  de  l’enfance, 
durant  toute  la  vie,  chez  des  gens  misérables, 
sordides,  et  peu  soigneux,  et  dont  la  nature  ne 
s’est  pourtant  pas  modifiée  en  prenant  les  carac¬ 
tères  de  la  gale  norvégienne.  De  peu  de  réaction 
des  malades  est  donc,  sinon  la  seule,  au  moins  la 
principale  cause  de  cette  forme  de  gale  si  parti¬ 
culière. 
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LE  SIGNE 

DE  LA  VITRO=PRESSION 

EN  DERMATOLOGIE 

NODULE  SYPHILITIQUE  ET  NODULE 
LUPIQUE 

l«  P' J.  NICOLAS  et  le  D' M.  FAVRE 

Nous  avons  une  première  fois,  en  1918,  dans 
la  Presse  médicale,  en  collaboration  avec  A.  Saleur, 
étudié  la  valeur  d’uii  signe  connu  des  dermato- 
logistes  du  nom  de  signe  de  la  vitro-pression  (i). 
L’observation  des  faits  nous  avait,  dès  cette 
époque,  conduits  à  formuler  les  plus  expresses 
réserves  sur  la  signification  jusqu’alors  indiscutée 
<iui  lui  était  attribuée. 

Depuis  l’apparition  de  ce  premier  travail, 
aucune  publication  n’est  venue  en  infirmer  les 
conclusions.  Nous  avons  eu  d’ailleurs,  depuis 
lors,  l’occasion  de  confirmer  nos  observations 
antérieures,  et  c’est  aujourd’hui  avec  une  expé¬ 
rience  plus  étendue  et  l’appoint  de  faits  nouveaux 
que  nous  revenons  à  l’étude  de  ce  point  de  sémio¬ 
logie  pratique.  Il  n’est  pas  d’importance  négli¬ 
geable,  bien  au  contraire. 

vSi  l’on  se  reporte  aux  descriptions  du  lupus 
tuberculeux,  telles  qu’on  peut  les  lire  dans  les 
traités  de  dermatologie,  on  constate  que  la 
lésion  élémentaire  fondamentale  de  cette  forme 
de  tuberculose  cutanée,  la  plus  commune  de 
toutes,  c.st  représentée  par  un  tubercule  circons¬ 
crit  «  reconnaissable  à  des  traits  bien  spéciaux  » 
(Darier). 

Nous  emprunterons  la  description  de  cette 
lésion  élémentaire  du  lupus  vulgaire  —  le  tuber¬ 
cule  lupique  ou  luponie  —  au  professeur  Pautrier  : 

«  La  lésion  élémentaire  du  lupus  \mlgaire 
ou  tubercule  lupique  est  définie  par  un  certain 
nombre  de  caractères  particuliers  (2). 

«Pille se  présente  comme  un  petit  grain  rouge 
jaunâtre,  du  volume  d’une  tête  d’épingle  à  celui 
<run  pois,  légèrement  saillant  ou  enchâssé  dans 
la  peau,  et  se  voyant  par  transparence  à  travers 
un  épiderme  aminci.  La  teinte  spéciale  du  lupome 

(1)  XICÜLAS  (J.),  Favkk  (31.)  cl  S.ILKUR  (A.),  U'  signe  de  la 
vitro-prcsslon,  sa  valeur  {Presse  im'dicale,  24  juin  ii)i8,  n”  .55, 
1).  318-320). 

(2)  Pautrikr  Ia;s  lulierculosea  cutanées  (ïmilé  de 

pathologie  médicale  et  de  theraiK'uluiue  applhpiéc  <le  Iv.  Ser- 
GBNT,  t.  XXI,  Dermatologie). 


s’apprécie  mieux  en  tendant  la  peau  entre  deux 
doigts  après  'l’avoir  nettoyée  à  la  vaseline,  ou 
mieux  par  la  vitro-pression,  en  l’examinant  à  tra¬ 
vers  une  lame  de  verre  fortement  appuyée.  Sur  les 
tissus  adjacents  anémiés  par  la  pression  et  devenus 
blanchâtres,  le  luponie  tranche  par  sa  teinte  jaune 
ambré  que  l’on  compare  classiquement  à  de  la 
gelée  de  pomme,  ou  à  du  sucre  d’orge. 

«  Si  le  lupome  est  saillant  et  assez  volumineux 
pour  pouvoir  être  palpé,  on  est  frappé  par  sa 
mollesse  ;  s’il  est  enchâssé  dans  le  derme  et  qu’on 
le  picpie  avec  la  pointe  d’un  instrument  tranchant, 
celui-ci  pénètre  avec  la  plus  grande  facilité, 
comme  dans  une  petite  motte  de  beurre,  et  la 
lésion  se  laisse  dilacérer  avec  la  plus  grande 
facilité.  La  lésion  lupique  est  donc  remarquable¬ 
ment  molle  et  friable...  » 

Dans  tous  les  traités  ou  précis  de  dermato¬ 
logie,  la  descri])tion  du  tubercule  lupique  est 
identique  à  celle  que  nous  avons  reproduite. 
Toutes  ces  descriptions  signalent  la  teinte  du 
nodule  que  la  vitro-jiression  accuse  en  anémiant 
les  tissus  avoisinant  le  nodule. 

Toutes  insistent  sur  la  translucidité  «patho¬ 
gnomonique  »  (Darier)  du  lupome  écrasé,  qui 
tient  à  la  disparition  locale  du  tissu  élastique  et 
conjonctif. 

I<a  mollesse,  la  friabilité  sont  encore  d’autres 
caractères  de  l’infiltrat  lupique  qu’aucune 
description  ne  manque  de  relever. 

Si  de  la  description  clinique  on  se  reporte  au 
chapitre  traitant  du  diagnostic,  si  l’on  cherche 
à  savoir  quelle  valeur  il  faut,  en  fin  de  compte, 
attribuer  aux  divers  caractères  du  nodule  lupique 
et  tout  spécialement  à  sa  teinte,  à  sa  translucidité 
(jue  la  vitro-pression  met  si  remarquablement 
en  évidence,  on  constate  (pie  cette  valeur  est  en 
pratique  considérée  comme  très  grande,  sinon 
absolue. 

Les  divers  ouvrages,  et  ceux  mêmes  iiarus 
depuis  1918,  ne  font  aucune  mention  de  nos 
critiques.  Le  nodule  lupique  est-il  donc  la  marque 
de  la  seule  tuberculose  lupique,  à  l’exclusion  de 
toute  autre  inflammation  cutanée  ? 

La  constatation,  sous  la  lame  de  verre  qui  dé¬ 
prime  la  peau,  d’une  infiltration  «  jaune  bistre, 
translucide,  comparable  à  du  sucre  d’orge  ou  à 
de  la  gelée  de  pomme,  nettement  délimitée  de 
la  nappe  d’un  blanc  crémeux  du  derme  normal  », 
impose-t-elle  sans  erreur  possible  le  diagnostic  de 
lupus? 

Pour  être  convaincu  qu’il  n’en  est  rien,  il 
suffirait  citer  des  observations  cliniques  de 
lésions  qualifiées  liqjiques  sur  la  constatation 
de  nodules  typiques,  «  pathognomoniques  »,  et 
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qui  cependant  relevaient  d’une  tout  autre  étio¬ 
logie  que  la  tuberculose. 

Il  suffirait  de  rappeler  les  erreurs  de  diagnostic 
qu’il  est  arrivé  aux  dennatologistes  les  plus 
expérimentés  de  commettre,  et  ce  parce  qu’ils 
attribuaient  une  valeur  absolue  à  cet  ensemble 
de  modifications  cutanées  objectives  dans 
lesquelles  ils  croyaient,  et  l’on  croit  encore,  recon¬ 
naître  la  marque  propre  de  la  tuberculose  cutanée 
lupique. 

Il  n’en  est  rien  cependant  ;  d’autres  inflamma¬ 
tions  cutanées  peuvent  provoquer  les  mêmes 
transformations  dermiques  et  partant  i)euvent 
réaliser  les  mêmes  lésions  éruptives  que  revèle 
la  vitro-pression  des  surfaces  lupiques.  De  ces 
inflammations  la  plus  commune  est  la  sj-philis. 

Nous  avons,  en  1918,  rapporté  des  observations 
pleinement  démonstratives  de  syphilides  cutanées 
indiscutables,  à  l’examen  desquelles  par  vitro¬ 
pression  on  pouvait  reconnaître  des  nodules  intra¬ 
dermiques  dont  la  couleur  et  la  translucidité 
étaient  celles  de  nodules  lupiques.  Dans  tous  ces 
cas,  la  prompte  et  complète  disparition  des 
inflltrats  par  le  traitement  avait  apporté  à 
l'observation  clinique  une  dernière  et  irréfutable 
confinnation. 

Ces  faits  nous  autorisaient  à  déclarer  que  le 
signe  de  la  vitro-pression  pouvait  être  un  guide 
trompeur  et  qu’il  pouvait  conduire  à  des  fautes 
d’interprétation  et  à  des  erreurs  de  diagnostic. 

Nous  pourrions  aujourd'hui  apporter  de  nou¬ 
velles  observations  personnelles  :  elles  n’ajou¬ 
teraient  rien  à  la  valeur  démonstrative  de  celles 
que  relate  notre  publication  antérieure. 

De  ces  observations  nouvelles,  il  en  est  cepen¬ 
dant  de  bien  suggestives  ;  tel  est  le  cas  de  cette 
malade,  observée  par  l’un  de  nous  dans  le  service 
de  notre  ami  Savy  à  l’Hôtel-Dieu.  Elle  présentait 
depuis  trois  ans  un  placard  très  étendu  delà 
joue  droite  sur  lequel  apparaissaient  avec  netteté 
des  nodules  qui  réunissaient  tous  les  caractères 
de  couleur  et  de  translucidité  des  nodules  lupiques 
tj-piques,  schématiques.  Ces  nodules  occupaient 
non  seulement  la  bordure  de  la  lésion,  oii  ils 
se  montraient  nombreux  et  vraiment  cohérents, 
mais  on  en  retrouvait  irrégulièrement,  et  beau¬ 
coup  plus  discrètement  répartis  sur  toute  l’éten¬ 
due  de  la  zone  éruptive.  Leur  aspect  était  si 
typique  que  le  diagnostic  de  lupus  avait  été  porté 
sans  hésitations  ni  restrictions  par  tous  les  méde¬ 
cins  qui  avaient  examiné  la  malade. 

Cette  femme  avait  pris  le  parti  de  traiter  par 
l’indifférence  la  lésion  cutanée  lentement  pro¬ 
gressive  dont  on  lui  avait  dit  la  curabilité  pro¬ 
blématique. 


15  Mars  1^24. 

L’examen  clinique  montrait  que'cette  malade 
était,  par  ailleurs,  une  syphilitique  lourdement 
grevée  de  lésions  viscérales  diverses  :  glandulaires, 
nerveuses,  cardio-vasculaires. 

Elle  présentait  en  effet  un  goitre  exophtal¬ 
mique,  de  la  diplopie  par  paralysie  du  moteur 
oculaire  externe  droit,  une  paralysie  du  membre 
supérieur  du  même  côté,  et  l’examen  cardiaque 
révélait,  en  l’absence  de  tout  rhumatisme  anté¬ 
rieur,  une  insuffisance  aortique  symptomatique 
d’une  aortite  de  même  étiologie  que  l’atteinte 
glandulaire  et  les  lésions  nerveuses. 

Un  traitement  approprié  ne  tardait  pas,  à  la 
grande  surprise  delà  malade,  à  substituer  à  «  son 
lupus  »  une  légère  cicatrice  libérée  de  tout  reli¬ 
quat  de  la  longue  inflammation  cutanée  antécé¬ 
dente. 

Nous  laisserons  de  côté,  à  dessein,  nos  propres 
observations;  aussi  bien,  les  faits  relevés  par 
d’autres  observateurs  ne  manquent  pas  pour 
étayer  nos  conclusions.  Nul  n’est  plus  démonstra¬ 
tif  que  celui  dont  nous  empruntons  la  relation  à 
M.  le  professeur  Pautrier. 

Le  titre  que  M.  Pautrier  a  donné  à  son  obser¬ 
vation  est  déjà  significatif.  Il  l’intitule  :  «  Syphi¬ 
lides  tertiaires  lupiformes  remarquablement  con¬ 
fluentes  de  la  face  simulant  un  lupus  tuber¬ 
culeux  »  (i). 

Le  détail  de  l’observation  clinique  est  plus 
significatif  encore. 

Il  s’agissait  d’une  malade  de  quarante-quatre 
ans  admise  à  la  clinique  de  Strasbourg  pour  des 
lésions  cutanées  très  étendues  qui  avaient  débuté 
deux  ans  auparavant. 

Citons  ici  l’observation  : 

«  La  face  est  prise  dans  sa  totalité,  l’éruption 
est  constituée  par  une  vaste  nappe  érythémato- 
squameuse  qui  englobe  la  conque  des  oreilles  et 
déborde  la  branche  du  maxillaire  supérieur  pour 
mordre  sur  la  partie  supérieure  du  cou...  De  cette 
nappe  uniforme  se  détachent  de  gros  tubercules, 
d’un  rose  jaunâtre,  séparés  par  des  sillons  plus 
ou  moins  profonds.  Un  grand  nombre  de  ces 
tubercules  sont  recouverts  d’un  enduit  squamo- 
croûteux,  d’un  -blanc  plâtreux,  tirant  un  peu 
sur  le  jaune.  D’autres,  recouverts  seulement  par 
un  épiderme  aminci,  sont  de  couleur  rose  jau¬ 
nâtre  ;  quelques-uns  présentent  à  leur  surface  de 
fines  varicosités  ;  ils  sont  de  consistance  mollasse 
et  la  pointe  d’un  scarificateur  y  pénètre  avec 
facilité... 

(i)  Bulletin  de  la  réunion  dermatologique  et  syphiligraphique 
de  Strasbourg.  Séance  du  20  mais  1921, in  Bulletin  de  la  Société 
française  de  dermatologie,  n»  4,  1921. 
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«  Iv’as])ecf  (le  la  malade,  avant  ({u'elle  ne  se 
déshabillât,  et  lorsqu’on  considérait  seulement 
la  face,  était  absolument  impressionnant  en  faveur 
d’un  lupus  tuberculeux.  Cette  immense  nappe 
d’infiltration  couvrant  la  totalité  du  visage 
dont  la  couleur  allait  du  rouge  au  rose  jaunâtre, 
et  qui  s’était  développée  en  deux  ans  et  demi, 
les  gros  tubercules  saillants,  jaunâtres,  recouverts 
de  varicosités  mollasses  se  laissant  dilacérer 
av’ec  la  plus  grande  facilité  par  la  pointe  d’un 
scarificateur,  s’ulcérant  par  places  pour  se  recou¬ 
vrir  de  croûtes,  offraient  le  tableau  assez  exact 
du  lupus  myxomateux.  Ce  diagnostic  paraissait 
si  évident  qu’il  fut  fait  à  la  consultation  par  nos 
assistants  et  qu’on  put  même  faire  aux  stagiaires 
la  démonstration  des  caractères  du  tubercule 
lupique  :  rougeur  disparaissant  à  la  pression  pour 
laisser  une  teinte  jaunâtre  ambrée,  mollesse,  dila¬ 
cération  facile  au  scarificateur.  » 

I/’obser\'ation  ajoute  que  l’examen  complet 
d’autres  lésions  présentées  par  la  malade  faisait 
naître  l’hypothèse  de  syphilis  bientôt  confirmée 
par  la  sérologie  et  la  guérison  de  l’affection  cuta 
née. 

Après  les  faits  (jne  nous  avons  nous-mêmes 
signalés,  tout  commentaire  de  l’observation  de 
M.  Pautrier  nous  paraît  superflu. 

A  la  séance  de  la  réunion  dermatologique  et 
syphiligraphique  de  .Strasbourg  où  elle  paraissait, 
M.  Thibierge  citait  le  cas  d’une  malade  «  diabé- 
ticpie  qui  présentait  des  lésions  lupiformes  d’un 
rouge  jaunâtre  devenant  jaune-abricot  à  la 
vitro-pression,  et  de  consistance  mollasse.  Ces 
lésions  dataient  de  quelques  mois  ;  le  traite¬ 
ment  anti-syphilitique  les  fit  disparaître  rapide¬ 
ment  ». 

Qu’ajouter  à  ces  faits?  Notons  qu’ils  ont  été 
publiés  en  mars  1921,  dans  le  Bulletin  de  la  Société 
Irançaise  de  dermatologie,  trois  ans  après  notre 
travail  qui  a  dû  passer  ina))erçu  de  nos  deux  col¬ 
lègues.  Leur  autorité  apporte  à  nos  conclusions 
une  confirmation  que  nous  n’avons  garde  de 
négliger;  leurs  exemples  prouvent,  comme  nos 
observations  antérieures,  la  valeur  très  relative 
du  signe  de  la  vitro-pression.  On  a  cependant 
cherché  à  sauver  le  signe  de  la  vitro-pression, 
et  M.  Pautrier,  qui  en  a  .si  bien  éprouvé  la  valeur 
dans  l’intéressante  observation  que  nous  avons 
citée,  croit  pouvoir  distinguer  les  caractères 
respectifs  du  tubercule  syifiiilitique  et  du  tuber¬ 
cule  lupique. 

«  I,es  tubercules  syphilitiques  sont  toujours 
plus  foncés,  de  couleur  jambon  ou  cuivre  et  de 
consistance  très  ferme,  alors  que  les  tubercules 
lupiques  sont  plus  pâles,  jaunâtres  et  de  consis¬ 


tance  molle,  se  laissant  traverser  facilement  par 
un  instrument  piquant.  » 

Nous  retrouvons  la  même  note  en  des  termes 
semblables  dans  d’autres  traités  de  dermatologie  ; 
la  teinte  d’un  rouge-cuivre  et  la  dureté  sont 
signalées  partout  comme  les  caractères  particu¬ 
liers  du  tubercule  syphilitique. 

Nous  reconnaissons  certes  la  valeur  de  ces 
caractères,  mais  nous  leur  reprochons  d’être 
contingents,  de  ne  reposer  que  sur  la  base  fragile 
d’une  appréciation  de  consistance  et  de  couleur 
qui  peut  varier  d’un  observateur  à  l’autre. 

Le  diagno.stic  d’une  lésion  syphilitique  d’avec 
une  lésion  tuberculeuse  a  trop  d’importance  pour 
être  joué  sur  des  éléments  aussi  subtils  et  qui, 
reproche  plus  grave,  ne  sont  jms  inconstants. 

«  Quelque  rares  qu’elles  puissent  être,  il  faut 
donc  connaître  l’existence  de  syphilides  jaunâtres, 
mollasses,  recouvertes  de  varicosités,  presque 
myxomateuses,  se  laissant  dilacérer  facilement, 
tout  à  fait  lupiformes  en  un  mot»  (professeur  Pau¬ 
trier). 

Nous  ne  saurions  mieux  dire  ;  nous  différons 
seulement  de  M.  Pautrier  en  ceci,  que  nous  croyons 
moins  rares  que  lui  les  syijhilides  qui  jouent  le 
lupus  à  l’inspection  simple  et  plus  encore  après 
vitro-pression.  Paut-il  s’étonner  de  ce  fait? 
Nullement,  et  nous  en  avons  donné  l’explication. 

«  La  valeur  relative  du  signe  de  la  vitro-pres¬ 
sion,  disions-nous  en  1918,  s’explique  le  plus 
naturellement  du  monde  si  l’on  veut  bien  tenir 
compte  des  notions  cpie  nous  ont  apportées,  les 
recherches  nouvelles  sur  la  structure  histolo¬ 
gique  comparée  des  lésions  s\q)hilitiques  et  tuber¬ 
culeuses. 

«Knfait,  les  unes  comme  les  autres  présentent, 
nous  croyons  l’avoir  prouvé,  une  similitude  de 
lésions  histologiques  (jue  l’on  méconnaissait 
pratiquement  avant  nos  travaux  (i)  :  cellules 
géantes,  fo3'ers  nodulaires  de  cellules  épithéloïdes, 
follicules  t\qnques,  toutes  ces  formations  consi¬ 
dérées  trop  longtemps  comme  caractérisant 
s])écificiuement  les  réactions  des  t’ssus  à  l’encontre 
du  bacille  de  Koch,  s’observent  dans  les  lésions 
syphilitiques. 

«  Il  est  tel  de  nos  cas,  celui  d’une  sjqffiilis  acnéique 
du  nez  par  exemple,  où  l’examen  des  coupes 
montre  des  nodules  tuberculoïdes  dermiques  et 
hjqmdermiciues  que  l’on  pourrait  avantageuse- 

(i)  Nicolas  (J.)  et  Favre  (M.),  Cellules  R&intes  et  folliaile 
syiihilititiue  dans  les  syphilis  tertiaires  cutanées  et  muqueuses. 
Ces  foniiations  histologiques  permettent-elles  de  distinguer 
avec  cxTtitudehi  tuberculose  delà  sj-philis?  [Province  tnidicale, 
21  décembre  1907).  —  Favre  (M.)  et  Savy  (P.),  Syphilis 
thyroïdienne.  Ses  aiuilogies  lüstologiques  avec  la  tubeixiulosc 
{Lyon  chirurgical,  mai  1912). 
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ment  reproduire  pour  figurer  le  nodule  lupiciue 
schématique.  » 

Ces  conclusions  de  nos  recherches  histologiques 
sont  aujourd’hui  admises  sans  contestation. 
Il  nous  suflît  de  citer  les  passages  suivairts  extraits 
du  précis  classique  de  M.  Darier  (i).  A  propos  des 
syxîliilomes  tertiaires,  M.  Darier  écrit  : 

«  Tous  peuvent  présenter  une  structure  haute¬ 
ment  tuberculoïde  i>  (Nicolas  et  Favre). 

Ailleurs,  à  propos  du  diagnostic  du  lupus,  nous 
lisons  : 

«  Cependant  il  existe,  comme  je  viens  de  le 
dire,  des  syphilides  absolument  semblables  à 
un  lupus,  même  à  rexanien  histologique.  » 

C’est  dans  cette  similitude  de  lésions  histolo¬ 
giques  que  se  trouve  l’explication  des  similitudes 
clini(iues. 

Quoi  d’étonuant  répétons-le  donc,  si  le  signe  de 
la  vitro-pression,  ({ui  n’est  autre  que  la  manifes¬ 
tation  transcutanée  visible  des  transformations 
])athologiques  du  derme,  s’observe  avec  les  memes 
caractères  dans  les  iiiflainmations  cutanées 
syphilitiques  et  tuberculeuses? 

Nous  conv’enous  qu’à  l’ordinaire,  dans  lelui)us, 
l’étendue  de  la  trausforniation  épithélioïde  rend 
le  signe  plus  manifeste  ;  nous  reconnaissons  ([ue 
l’évolution  du  lupus  est  plus  lente  (pie  celle  de 
sjqfiiilides  lu])iformes,  dont  Icss  na])])es  ])euvent 
envahir  rapidement  de  larges  surfaces.  Nous 
avons  insisté  sur  la  marche  excentricpie,  centri¬ 
fuge  des  lésions  sy])hiliti(pies  ([ui  progressent 
par  la  périphérie  et  ne  laissent  à  l’ordinaire  dans 
la  cicatrice  aucun  nodule  à  l’arrière  de  la  zone 
active. 

Mais  ce  sont  là  des  éléments  de  différenciation 
dont  il  y  aurait  péril  à  exagérer  la  valeur. 

A  propos  de  l’observation  que  nous  avons  lon¬ 
guement  citée,  M.  Pautrier  rappelle  avec  quelle 
exjiérience  consommée  des  difficultés  cliniques 
le  professeur  lûnirnier  a  insisté  sur  le  diagnostic 
des  syphilides  tertiaires  et  du  lupus  tuberculeux. 
«  A])rès  avoir  analysé  minutieusement  -  dans  le 
Traité  de  la  syphilis,  —  tous  les  éléments  du  dia¬ 
gnostic  objectif,  ajirès  avoir  insisté  avec  soiusur  les 
différences  de  couleur,  de  consistance,  sur  la 
coloration  de  l’aréole,  la  constitution  et  l’aspect 
des  croûtes,  l’état  du  bord,  l’état  du  fond,  la 
configuration  d’ensemble  de  la  lésion,  il  conclut 
que  les  éléments... 

Nous  avons  signalé  la  ressemblance  des  lésions 
hi.stologiques  ;  elle  est  telle,  nous  l’avons  dit, 

(I)  Dakikk  (J,),  l*récis  de  deriiiatcjlogic-,  3»  éditiini,  Mnssoii 
et  C'v.tdlteim. 
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(J  ne  le  diagnostic  fondé  sur  l’examen  histologique 
ne  saurait  prétendre  à  la  certitude  qu’on  lui  attri¬ 
buait  autrefois. 

Des  réactions  tuberculiniques  ne  sont  pas 
davantage  exemptes  de  critique,  nous  croyons 
l’avoir  prouvé.  Nous  avons  déjà  cité  l'ounlier  à 
propos  des  difficultés  du  diagnostic  purement 
clinique. 

lîn  l’état  actuel  denos  connaissances,  le  danger 
est  dans  les  formules  absolues  et  dans  les 
sympt(')mes  considérés  comme  «  pathognomo¬ 
niques  », 

I<e  nodule  dit  «  lupique  »  tel  que  la  vitro¬ 
pression  permet  d’en  analy.ser  les  caractères 
n’est  pas  réalisé  par  la  seule  tuberculose  lupique, 
à  l’exception  de  toute  autre  inflammation  cutanée; 
on  ne  saurait  lui  accorder  la  valeur  de  symptôme 
pathognomonique  de  valeur  décisive.  Une  exacte 
aiipréciation  de  sa  signification  ne  peut  avoir 
que  d’heureuses  conséquences.  Rien  n’est  jilus 
utile  i|ue  de  jiréciser  la  valeur  des  notions  qui 
sont  à  la  base  de  notre  pratique.  On  ne  saurait 
assez  insister  sur  la  prudence  et  la  circonspection 
avec  lesijuelles  le  médecin  doit  aborder  le  problème 
si  fréciuent  et  si  difficile  du  diagnostic  des  lésions 
cutanées  de  la  S3q)hilis  et  de  la  tuberculose. 
De  trancher  par  la  constatation  d’un  seul 
symptôme  'clinique,  par  les  -  seules  données  de 
l’examen  des  surfaces  malades  par  vitro-pres¬ 
sion,  pour  prendre  cet  exenijile,  c’est  se  priver 
du  bénéfice  de  l’examen  nécessaire  d’autres  élé¬ 
ments  du  problème,  c’e.st  en  fait,  nous  l’avons 
montré,  courir  au-devant  de  l’erreur. 

Nous  croirons  que  ce  travail  n’aura  pas  été 
inutile  s’il  a  seulement  signalé  à  quelques-uns 
la  iiréscnce  d’un  fcl  écueil. 
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LE  PIGMENT  CUTANÉ 

le  D'  A.  CIVATTE 

Dans  ce  que  nous  appelons,  d'un  mot,  la  cou¬ 
leur  des  téguments,  il  entre  deux  éléments  : 
d’une  part,  la  couleur  particulière  à  chacpie  tissu, 
et  qui  résulte  de  ses  propriétés  opliipies  ;  et, 
d’autre  part,  uu  appoint  fourni  par  la  ])résenc'e 
de  matières  colorées,  ou  i)igments,  plus  ou  moins 
intimement  iucoqjorées  à  ces  tissus.  I,e  pigment 
du  sang,  en  circulant  dans  les  réseaux  capillaires,  par 
exemple,  et  ])arfois  des  ])igments  éi)anchés  accideii- 
tellenieiit  dans  le  tégument  contribuent ,  à  la  colora¬ 
tion  de  la  peau.  IMais,  en  dehors  de  ces  colorants 
cjui  ne  leur  appartiennent  pas 
en  propre,  ou  même  ne  s’y 
trouvent  qu’exceptionnelle- 
ment,  la  peau  et  ses  annexes 
possèdent  toujours  dans  toute 
la  série  animale,  en  plus 
moins  grande  abondance, 
pigment  autochtone,  né 
jdace,  (lu’on  désigne  souvent 
sous  le  nom  de  pigment 
taué. 

Chez  les  êtres  inférieurs,  la 
fonction  pigmentaire  a  une 
importance  considérable  ;  l’ap¬ 
pareil  adapté  à  cette  fonction 
est  extrêmement  développé,  et 
occupe  une  largo  place  dans 
les  divers  tissus.  Chez  les 
mammifères,  l’appareil  se  sim- 
plifieet  se  cantonnepresijue  aux 
tissus  de  revêtement  :  hors  de 
la  peau,  on  n’en  retrouve  de 
traces  qu’au  voisinage  de  l’appareil  ntrveux.  De 
pigment  paraît  ainsi  ])erdre  beaucoup  de  son 
importance  au  haut  de  l’échelle  animale.  De 
première  utilité  dans  beaucoup  d’e.spèces  où  il 
aide  à  l’attaque  et  assure  la  fuite,  il  ne  conserve 
plus  chez  nous  (pi’un  rôle  de  défense  contre  la 
lumière  et  peut-être  la  chaleur  humide.  lît  l’on 
est  fondé  à  croire,  avecB. Bloch,  qu’il  tend  à  dispa¬ 
raître  à  mesure  (jue  les  êtres  se  perfectionnent. 

D’étude  de  la  fonction  i)igmentaire  chez  l’homme 
a  fait  l’objet  de  travaux  nombreux  depuis  un 
demi-siècle,  et  tout  particulièrement  au  cours  de 
ces  dernières  années,  ün  s’est  appuyé  souvent 
dans  cette  étude  sur  l’anatomie  com])arée,  et 
cette  méthode  a  fourni  jjarfois  des  inteq)réta- 
tions  aventurées  ou  a  ])rovoqué  des  confusions. 
Da  chimie  et  la  comiiaraison  du  jiigment  cutané 
avec  certains  pigments  végétaux  paraissent  avoir 


apporté  une  aide  plus  efhcace  ;  elles  viennent  du 
moins  de  nous  donner  des  aperçus  nouveaux  et 
pleins  de  promes.ses.  Ceiieudant,  si  la  moqdiologie, 
les  réactions  chimiciues  et  le  siège  du  pigment 
dans  la  ])eau  humaine  sont  désormais  bien  connus, 
son  origine,  le  mécanisme  de  sa  formation  et  les 
relations  de  la  pigmeutogenèse  avec  les  autres 
fonctions  de  l’organisme  sont  enœre  à  l’étude. 


De  pigment  cutané,  chez  l’homme,  apparaît 
au  microscope  sous  la  forme  de  granulations 
d’un  jaune  brun.  Chimiquement,  il  semble  cons¬ 
titué  ])ar  une  substance  albuminoïde,  (jui  ren¬ 


ferme  du  soufre  et  ])robablement  du  phosphore 
dans  son  édifice  moléculaire.  Il  ne  paraît  pas 
contenir  de  fer;  ou,  du  moins,  nous  ne  pouvons 
y  déceler  la  présence  de  ce  métal.  De  pigment 
de  la  ])eau  est  insoluble  dans  l’eau,  l’alcool, 
l’éther,  le  chloroforme,  les  acides  minéraux  même 
concentrés  ;  il  se  dissout  dans  les  alcalis  à  chaud. 
Ces  iiroiniétés,  jointt*s  à  la  couleur  noire,  carac¬ 
térisent  le  groupe  des  mchmincs-,  et  le  mot 
«mélanine»  sert  si  fréiiuemmeut  à  désigner  le  pig¬ 
ment  cutané,  (ju’on  emploie  souvent  les  deux 
termes  indifféremment,  comme  s’il  u’y  avait  pas 
d’autre  mélanine  (jue  celle-ci. 

A  côté  de  ces  «  réactions  de  groupe  »,  la  mélanine 
de  la  peau  présente  des  j)articularités  histo- 
chimicpies  extrêmement  utiles  pour  l’étude  histo- 
h)gi(pie.  l'ille  réduit  l’acide  osmi(iue  et  se  colore  à 
son  contact  en  brun  foncé,  à  condition  que  la 
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pièce  u’ait  pas  séjourné  au  préalable  dans  l’acide,  foncé.  Sur  des  coupes  microscopiques  très  minces 
chromique  ou  les  chromâtes.  Elle  réduit  aussi  on  apprécie  mal  l’intensité  de  coloration  d’un 
les  sels  d’argent  :  si  on  fait  séjourner  une  coupe  tégument,  et  la  peau  d’un  nègre  n’y  paraît  pas 

beaucoup  plus  noire  que  de  la 
peau  prise  sur  une  région  très 
pigmentée  chez  un  jaune  ou 
un*  sujet  brun  de  race  blanche. 

Sappey  enseignait  même 
qu’aux  parties  les  moins  riches 
en  pigment,  à  la  paume  des 
mains  par  exemple,  on  ne 
peut  distinguer  la  peau  d’un 
noir  de  la  peau  d’un  blanc. 

Eorsque  le  tégument  e.st  peu 
coloré,  on  ne  trouve  de  pig¬ 
ment  que  dans  l’épidenne. 
S’il  s’agit  d’une  peau  très 
foncée,  le  pigment  se  voit 
dans  l’épiderme  et  dans  le 
derme. 

Dans  l’épiderme,  la  couche 
germinative  seule  en  est  pour- 
mu  (lu  visage  (f<.-iiinie  bnmc).  Coloratûia  au  caniiiii.  Ou  ne  volt  pas  de  pig-  ^  de  teinte 

uieiii.  piiot.  gr.  25o_(liam.  (fig.  2).  claire.  Les  cellules  en  palis¬ 

sade  n’en  contiennent  alors 

de  peau  quelques  minutes  dans  une  solution  que  quelques  grains  dans  leur  pôle  supérieur, 

de  nitrate  d’argent  (0,5  à  5  p.  100),  ou  si  on  la  presque  au  contact  du  noyau  ;  les  cellules  ra- 
^raite  par  l’argent  ammonia¬ 
cal  de  P'outana,  on  y  fait  ap¬ 
paraître  en  noir  intense  tous 
les  grains  de  mélanine.  Cette 
opération  peut  mettre  ainsi 
en  évidence  de  la  mélanine  sur 
des  coupes  où  l’examen  direct 
n’en  montre  pour  ainsi  dire 
lias,  et  qu’on  pourrait  croire, 
sans  cet  artifice,  dépourvues 
de  tout  pigment  (comparer  les 
fig._2  et  3). 


La  peau  humaine,  à  l’état 
normal,  rontient  toujours  du 
pigment  mélanique.  En  cer¬ 
taines  régions,  aisselles,  or¬ 
ganes  génitaux,  mamelon  et 
aréole  manielonnaire,  elle  en 
renferme  en  plus  grande  abon¬ 
dance  ;  nulle  part  elle  n’en 
est  entièrement  dépourvue. 

C’est  la  quantité  plus  ou 
moins  grande  de  ce  i)igment  (pxi  établit  toute  la  meuses,  dites  cellules  de  Langherans,  qui  s’iusi- 
gimime  des  nuances,  depuis  l’individu  le  plus  nuent  ixarnii  les  précédentes  et  poussent  des 
blond  de  la  race  blanche  jusciu’au  nègre  le  ])lus  prolongements  entre'  les  cellules  épineuses  des 


lld'iiic  pic'ce  (luc  sur  la  figure  2.  Même  coloration.  Mais  la  coupe  a  si-joumé  dix  minules 
dans  une  solution  de  nitrate  d’argent.  On  voit  une  grande  (puintitü  de  pigment  dans 
la  germinative.  Il  y  a  de  nombreux  niélaiiophores  (L-uis  le  derme,  l’hot.  gr. 
2,so  diani.  (fig.  t). 
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assises  inférieures,  sont  au  contraire  remjrlies 
de  granulations  pigmentaires  jusqu’à  l’extré- 
inité  de  leurs  prolongements.  Si  lu  peau  est  de 
nuance  très  sombre,  les  cellules  en  palissade 
elles-mêmes  sont  bourrées  de  pigment  et  toutes 
les  cellules  de  la  couche  malpighienne  en  renfer¬ 
ment  en  plus  ou  moins  grande  (luantité.  Mais  les 
cellules  inférieures  restent^tou- 
jours  les  plus  pigmentées 
(fig.  3  et  4). 

Dans  le  derme,  le  pigment 
ne  se  voit  pas,  à  l’état  normal 
en  dehors  du  cor^rs  jrairillaire. 

Il  est  contenu  dans  des  cellules 
allongées  et  parfois  ramifiées, 
sous  forme  de  granulations 
beaucoup  plus  volumineuses 
(jue  dans  les  cellules  de  l’é])!- 
derme.  Quand  elles  sont  très 
abondantes,  ces  cellules  for¬ 
ment  une  sorte  de  ré.seau.  fies 
plus  superficielles  viennent  au 
contact  de  la  couche  épider- 
iniriue  basilaire,  et  souvent 
s’airpliciuent  étroitement  contre 
elle. 

lùilin,  il  existe  parfois  du 
pigment  libre  entre  les  fibres 
de  collagène,  en  dehors  de 
toute  cellule. 

Des  poils  normaux,  sur¬ 
tout  au  niveau  du  bulbe,  sont  toujours  riches  en 
pigment.  Celui-ci  est  contenu  dans  les  cellules 
de  l’écorce  et  dans  des  cellules  rameuses 
identicjues  à  celles  de  la  couche  germinative 
du  corps  nuujueux.  Cette  mélanine  joue  le 
plus  grand  rôle  dans  la  coloration  du  système 
pileux.  Uuna  croit  (jne  la  couleur  propre 
de  la  kératine  du  i)oil  e.st  le  blond  roux  ;  les 
teintes  ordinaires  allant  du  châtain  au  m)ir 
seraient  i)roduites  ])ar  l’adjcniction  à  ce  roux 
fondamental,  de  plus  ou  moins  de  brun  fourni 
])ar  la  mélanine.  Mais  la  décoloration  complète  du 
cheveu  dans  le  vitiligo,  lésion  due  à  l’agénésie 
du  pigment,  parait  une  forte  objection  à  cette 
théorie  de  Unira  sur  l’existence  d’une  coloration 
rousse  iirojire  à  In  kératine  du  poil. 

Dans  la  papille  du  poil  on  retrouve  des 
cellules  fusiformes  ou  étoilées,  bourrées  de 
gros  grains  pigmentaires,  comme  dans  la  papille 
dermique.  Ici  encore  on  les  voit  souvent  s’accoler 
à  l’assise  épidermique  sus-jacente. 


D’appareil  pigmentaire  cutané  de  l’homme  se 
compose  ainsi  de  trois  systèmes  de  cellules  :  les 
cellules  épidermiques  basilaires  et  épineuses, 
d’une  part,  cpii  dérivent  Ic^s  unes  des  autres  et 


ne  font  évidemment  qu'un  bloc  ;  les  cellules 
fusiformes  du  derme  d’autre  i>art  ;  et  enfin  les 
cellules  rameuses  de  Dangherans  incluses  dans 
répiderme,  mais  dont  la  nature  prête  à  discus- 

De  rôle  de  chacun  de  ces  appareils  dans  l'ori¬ 
gine  du  pigment  a  été  le  sujet  de  nombreuses 
controverses.  Des  noms  (jui  leur  ont  été  applicpiés 
portent  l’empreinte  de  théories  successivement 
échafaudées  et  abandonnées,  l’restiue  toutes  ces 
cellules  clnirgées  de  pigment  ont  été  nomméi's 
chromatoplwri's  ou  chromoblustcs,  suivant  l’idée 
(pie  l’auteur  se  faisait  de  leur  rôle  dans  la  pig- 
nientogenèse.  Dt  l’eniiiloi  même  de  ces  mots 
créait  à  la  base  une  première  confusion,  car  ils 
ont  ser\'i  d’abord  à  désigner  les  cellules  pigmen¬ 
taires  des  vertébrés  inférieurs  et  des  inverté¬ 
brés.  ür,  si  dans  toute  la  série  animale  le  plan 
de  l’appareil  pigmentaire  rwte  identicpie  et  .se 
ramène  à  un  système  de  cellules  plus  ou  moins 
rapiirochées  les  unes  des  autres,  d’ordinaire 
rameuses,  et  toujours  bourrées  de  pigment  en 
grains,  rien  ne  prouve  cpie  ces  cellules  soient,  dans 
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toute  la  série,  les  homologues  les  mies  des  autres, 
et  qu’elles  aient  dans  toutes  les  espèces  la  même 
fonction.  Pour  parer  à  cet  inconvénient,  Masson 
propose  les  termes  mcliDwphores  et  iiiéhino- 
blastes  (^u’on  pourrait  réserver  à  l’anatomie  hu¬ 
maine. 

Tous  ces  noms  évoquent  dans  leur  étymo¬ 
logie  le  litige  encore  en  suspens  :  ils  font  de  la 
cellule,  soit  le  lieu  où  s’élabore  le  pigment,  soit 
le  véhicule  (pii  le  transporte. 

Deux  théories  s’opposent  ici  :  l’une  fait  naître 
la  mélanine  dans  les  cellules  du  derme,  l’autre 
dans  lés  cellules  de  l’épiderme. 

Kôlliker,  puis  Khrmann  sont  les  représentants 
les  plus  connus  de  la  première,  qui  a  été  soutenue 
aussi  par  A^hy,  Riehl,  Karg.  Ivhrmann  l’a  déve¬ 
loppée  longuement.  Pour  lui,  les  cellules  pig¬ 
mentées  du  derme  sont  des  mélanoblastes.  lîlles 
élaborent  la  mélanine,  puis  la  déversent  dans 
les  céllides  épidermiques.  Des  cellules  de  lyanghe- 
rans  elles-mêmes  sont  des  mélanoblastes  der¬ 
miques  englobés,  au  cours  du  développement, 
dans  les  couches  épidermiques. 

Bataillon,  J  arisch,  Hchvvalbe,  presque  aussitôt, 
ont  soutenu  la  théorie  contraire.  Celle-ci  fait  de 
l’épiderme  l’organe  producteur  du  pigment  et 
voit  dans  les  cellules  de  I/augerhans  des  cellules 
épidermiques  modifiées  et  adoptées  plus  spécia¬ 
lement  à  la  mélauogeuèse.  Ce  sont  là  les  vrais 
mélanobla.stes,  (jui  sécrètent  le  pigment  et  le 
donnent  aux  cellules  voisines.  Des  cellules 
dermiques  ne  sont  plus  que  des  mélauophores  ; 
elles  re^jrenuent  le  pigment  à  l’épiderme.  Meirow- 
sky  fournit  à  cette  théorie  des  arguments  très 
forts  :  dans  l’expérience,  citée  plus  bas,  d’hyi^er- 
pigmentatiou  post  mortem,  c’est  l’épiderme 
et  non  le  derme  cpii  a  noirci.  11  est  donc  capable 
de  fabriquer  son  pigment.  Dans  une  autre  expé¬ 
rience,  cette  marche  du  jjigment  de  l’épiderme 
vers  la  profondeur  est  parfaiteineut  démontrée. 

Notons  enfin  cpie  le  juste  milieu  a  aussi  ses 
partisans.  Carnot,  puis  Torraca,  dans  leurs  études 
sur  les  greffes,  ont  voulu  démontrer  que  le  pigment 
pouvait  se  former  à  la  fois  dans  le  derme  et  dans 
l’épiderme.  Meirovvsky  le  pense  aussi.  De  même 
encore,  »Stoffel,  Uiina,  Tanaka. 

On  verra  plus  bas  que  les  dernières  recherches, 
orientées  dans  une  voie  nouvelle  et  apiniyées 
sur  des  données  tout  autres,  arrivent  encore  à 
cette  conclusion  que  le  derme  et  l’épiderme  sont 
l’un  et  l’autre  aptes  à  former  du  pigment.  Mais 
si  la  formule  reste  la  même,  elle  s’entend  autre¬ 
ment,  et  n’est  vraie  chez  l’homme  cj^u’à  condition 
d’embrasser  toutes  les  périodes  de  l’existence. 
De  derme  humain,  eu  effet,  ne  paraît  produire 
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de  pigment  qu’à  la  fin  de  la  période  embryon¬ 
naire,  et  pendant  ciuelcpies  semaines  après  la 
naissance.  Plus  tard,  c’est  l’épiderme  seul  qui  en 
formera. 


Des  avis  ne  sont  pas  moins  partagés  sur  les 
éléments  qui  sont  à  l’origine  du  pigment,  et  sur 
la  façon  dont  celui-ci  se  forme,  que  sur  le  siège 
de  son  élaboration. 

Pour  Virchow,  Rielil,  Khrmann,  J.  Reiiaut, 
c’est  dans  le  sang  cpie  les  mélanoblastes  du  derme 
puisent  leurs  matériaux  :  ils  produisent  la  méla¬ 
nine  en  transformant  l’hémoglobine. 

Deurs  adversaires  objectent  que  la  mélaniiie 
n’a  pas  les  réactions  du  fer.  Kt  Meirowsky  inter¬ 
vient  encore  ici.  Cet  auteur,  en  exposant  des 
lambeaux  de  peau  prélevés  par  biopsie,  isolés, 
par  consécpient,  de  la  circulation  sanguine,  a  vu 
du  pigment  se  produire  encore.  Il  en  a  vu  aussi 
se  former  sur  des  lambeaux  de  peau  conservés  à 
l’étuve  à  56°  et  préservés  de  la  dessiccation.  Il 
eu  a  vu  même  sur  des  lambeaux  de  peau  prélevés 
sur  le  cadavre.  Il  en  conclut  c^ue  ce  n’est  pas  en 
partant  de  l’hémoglobine  que  les  mélanoblastes 
fabriquent  le  pigment. 

Il  faut  donc  admettre  que  celui-ci  est  le  pro¬ 
duit  d’un  acte  sécrétoire  véritable  de  la  cellule. 
C’est  l’opinion  la  idiis  universellement  admise 
aujourd’hui.  Pour  les  uns,  cette  formation  de 
pigment  se  ferait  aux  dépens  du  nucléole;  pour 
d’autres,  par  voie  de  transformation  de  lipo'ides 
intranucléaires,  d’enclaves  iJaraplastiques  ou  de 
mitochondries. 

Des  travaux  tout  récents  de  B.  Bloch  semblent 
cependant  indiciuer  un  processus  assez  différent 
de  ceux-ci.  Il  n’y  a  peut-être  là  (lu’uue  apparence 
de  contradiction  :  les  méthodes  employées  sont 
si  différentes  des  procédés  habituels  à  l’histo¬ 
logie  qu’on  peut  sans  doute  admettre  simidta- 
némeut  des  résultats  (jui,  au  premier  abord, 
paraissent  s’exclure.  Ces  recherches  de  B.  Bloch 
nous  ouvrent  une  voie  nouvelle,  et  nous  fournis¬ 
sent  au  moins  des  hypothèses  de  travail  extrême¬ 
ment  intéressantes.  Klles  méritent  à  ce  titre  d’être 
exposées  avec  quehiues  détails. 

(Jn  savait  depuis  longtemps  cpie,  dans  k  règne 
végétal,  certains  pigments  sont  formés  par  oxyda¬ 
tion  de  chromogènes  incolores  grâce  à  des  fer¬ 
ments  oxydants.  Kurth  avait  vu  chez  des 
insectes  des  pigments  produits  jiar  le  même  pro¬ 
cédé,  sous  l’action  d’un  ferment  particulier  :  la 
tyrosinase.  D’où  l’hypothèse  que  le  pigment 
cutané  pourrait  dériver  d’une  tyrosine  en  pré- 
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seuce  d’une  tyrosinase.  Meirowsky,  Neuberg, 
Jæger  avaient  supposé  que  le  chromogène  pour¬ 
rait  être  de  l’adrénaline;  Eppinger,  Tasel  pen¬ 
chaient  pour  le  tryptophane. 

B.  Bloch  a  repris  ces  hypo¬ 
thèses.  Il  les  appuie  d’expériences 
si  ingénieuses  qu’il  est  bien  diffi¬ 
cile  de  n’être  pas  convaincu.  Il 
nous  prouve  la  réalité  de  ce  fer¬ 
ment  hypothétique;  il  le  situe 
même  et  par  l’histochimie  nous 
fait  voir  à  la  fois  où  et  par  quel 
mécanisme  naît  le  pigment.  Et 
il  nous  fait  en  même  temps  pres;- 
sentir  la  nature  du  pro-pigment. 

Il  se  sert  pour  cela  d’un 
chromogène,  capable  de  fournir 
par  oxydation  une  mélanine  ; 
si  ce  chromogène  noircit  dans 
un  tissu,  c’est  qu’il  aura  trouvé 
là  l’oxydase  nécessaire  à 
transformation  en  mélanine. 

Bloch  prend  comme  réactif 
la  dioxyphénjdalanine  (appelée 
Aopa  par  abréviation),  corps  que  sa  formule 
rapproche  de  l’adrénaline,  et  il  l’essaie  sur 
tous  les  tissus  qui  contiennent 
(lu  pigment.  C’est  la  dopa- 
réaction. 

Or,  si  l’on  fait  séjourner  de 
la  peau  humaine  normale  dans 
la  dopa,  les  cellules  épidermiques 
où  le  microscope  montre  habi¬ 
tuellement  des  grains  de  pig¬ 
ment  noircissent  violemment 
(fig.  5).  Ceci  prouve  qu’elles 
contiennent  le  ferment  spéci¬ 
fique  ou  dopa-oxydase.  Elles 
lie  renferment  donc  pas 
lement  du  pigment,  mais 
sont  prêtes  à  en  produire  en¬ 
core  :  ce  sont  bien  des  mélauo- 
blastes.  Les  cellules  pigmentées 
du  derme,  par  contre,  sont  tou¬ 
jours  dopa-uégatives  ;  elles 
sont,  par  suite,  incapables  de 
produire  le  pigment  ;  celui 
qu’elles  contiennent  leur  vient 
du  dehors  :  ce  sont  de  simples 
mélanophores. 

Ees  résultats  de  la  dopa-réaction  ne  sont  pas 
moins  probants  en  histo-pathologie.  Dans  le 
vitiligo,  la  germinative  reste  incolore  (fig.  6)  ; 
elle  n’a  donc  pas  de  dopa-oxydes,et  c’est  pourquoi 


le  pigment  fait  défaut.  Dans  les  nævi  (fig.  7), 
les  cellules  des  thèques  et  les  cellules  næviques 
superficielles  du  derme  sont  d’ordinaire  forte¬ 


la  couche  germinative  par  «  égouttement  »  (Unna) 
ou  ségrégation  (Durer).  Dans  les  uœvo-carcinomes, 
si  un  grand  nombre  de  cellules  sont  dopa-uéga¬ 
tives,  beaucoup  par  contre  noircissent  ;  celles-ci 


ment  positives  ;  ce  sont  donc  bien  des  mélano- 
blastes,  comme  l’indiquait  déjà  leur  sortie  de 


Bord  d’uue  plaque  de  vitiligo.  l,a  coupe  a  été  traitée  par  la  dopa.  I.a  partie  dn>ite 
de  la  ligure  correspond  à  la  partie  achroinique.  (I,cs  ixjiuts  noirs  iiue  l’on  volt 
dans  le  derme  et  la  glande  sél)acé-e,  sont  formés  par  des  précipités,  .tux  forts  grossis¬ 
sements  ils  apparaissent  tout  différents  des  taclies  brunes  en  teintes  plates  et 
estompées  sur  les  bords,  que  produit  l’oxj'dation  de  la  dopa  dans  les  cellules.)  l’iiot. 
gross.,  60  diam.  (iig.  6). 
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sont  évidemment  issues  des  niélanoblastes  des  exemple,  où  on  avait  cru  d’abord  la  trouver  en 
thèques,  et  la  tumeur  peut  être  considérée  comme  défaut,  elle  nous  montre  de  la  dopa-oxydase,  à 

d’origine  épithéliale.  '  condition  de  l’y  chercher  en  temps  voulu,  c’est-à- 

Et  la  méthode  continue  ainsi,  partout  où  on  dire  chez  l’embryon.  Les  cellules  de  la  choroïde 


dopa-négatives  chez  l’adulte, 
sont  dopa-positives  dans  les 
premiers  jours  de  la  vie  em¬ 
bryonnaire.  Passé  cette  période, 
elles  ont  perdu  leur  aptitude  à 
former  du  pigment  (Miescher) , 

Chez  les  animaux  inférieurs 
eux-mêmes,  nous  retrouvons 
encore  la  dopa-oxydase  ;  et 
leurs  «  chromatophores  »,  qu’on 
a  parfois  à  tort  assimilés  aux 
cellules  mélanifères  du  derme 
humain,  sont  dopa-positifs, 
tandis  que  ces  dernières  sont 
dopa-négatives. 

La  réaction  de  Bloch  em¬ 
brasse  donc  le  problème  de  la 
pigmentogenèse  dans  toute  la 
série  animale.  Elle  l’éclaire  sin¬ 


gulièrement  et  rend  en  défini¬ 
tive  à  l’appareil  pigmentaire 
l’unité  de  plan  qu’elle  paraît 
d’abord  lui  enlever.  Chez 


cellules  sui)erlicielles  de  cette  ma.sse  eontienneiit  (’e  la 
niasse  infiltrée  est  ici  à  l’étnt  de  repos.  Phot.  gross.  60  diuni 

l’applique,  à  fournir  des  résultats  concordant 
avec  ce  que  nous  savions  déjà,  ou  pouvions 


riiomme  adulte  en  effet, 


d’une  part,  l’épiderme  seul 
protluit  du  pigment,  tandis  que  chez  les  ver¬ 
tébrés  inférieurs  et  les  invertébrés,  la  mélanine 


est  élaborée  par  les  chroma¬ 
tophores  mésenchymateux  du 
derme.  Mais,  d'autre  part,  la 
dopa-réaction  nous  montre 
chez  l’embryon  humain,  dans 
la  région  sacrée,  alors  que 
l’épiderme  est  encore  dépourvu 
de  pigment,  des  amas  de  cel¬ 
lules  conjonctives  pigmentées 
profondément  situées  dans  le 
derme,  et  fortement  dopa- 
positives  (fig.  8).  Celles-là  sont 
bien  les  homologues  des  «chro¬ 
matophores  »  des  espèces  infé¬ 
rieures.  Elles  disparaissent 
d’ordinaire  rapidement  après 
la  naissance,  et  les  mélano- 
phores  de  l’enfant  et  de  l’a¬ 
dulte  n’ont  plus  rien  de  com- 


Peau  de  la  région  sacrée  d'un  fœtus  humain.  CouiJC  traitée  liar  la  dopa.  On  voit,  dans 
la  profondeur  du  derme,  une  couche  assez  dense  de  cx-llules  conjonctives,  fortement 
dojKi-positives  Ce  sont  les  homologues  des  cliromoblastes  des  vertébrés  inférieurs 
ét  des  invertébrés.  Phot.  gr.,  80  diani.  (fig.  8). 


mun  avec  elles.  Ce  sont  elles 
qui  constituent  la  tache  bleue 
mongolique,  quand  elles  se 
trouvent  en  amas  abondant 


prévoir.  Elle  nous  explique  la  pigmentogenèse  à  la  naissance.  Elles  peuvent  parfois  exister  en 
partout  où  existe  du  pigment.  Dans  l’œil,  par  d’autres  points  et  persister  durant  toute  l’exis- 
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tence;  et  forment  alors  les  nævi  bleus  de  Ja- 
dassohn.  “ 

Des  amas  analogues  de  cellules  conjonctives 
dopa-positivès  se  trouvent  chez  beaucoup  de 
vertébrés  supérieurs  durant  toute  leur  existence  : 
la  poule  nègre  japonaise,  la  soùris  grise  et  certains 
singes,  dont  quelques-uns  n’ont  jamais  de  pig¬ 
ment  dans  leur  épiderme,  conservent  ces  chroma- 
tophores  primordiaux.  .Et  ainsi  s’établit  la  conti¬ 
nuité  dans  la  série;  De  pigment,  produit  au  bas 
de  l’échelle  par  la  cellule  mésodermique,  est  formé 
aux  degrés  süpérieurs  par  la  cellule  ectodermique. 
Et  l’organisme  humain,  repassant  par  les  stades 
où  s’arrêtent  les  organismes  moins  perfectionnés, 
emploie  au  cours  de  son  développement  les  deux 
procédés  successivement. 

La  théorie  de  Bloch  n’est  pas  sans  souffrir  . 
quelques  objections.  Celles-ci  n’ont  pas  manqué. 

Comment  faire  accorder  cette  théorie  avec  ce 
que  nous  montre  la  C5rtologie,  et  admettre  la 
présence  de  la  dopa-oxydase  dans  le  cytoplasme, 
alors  qu’on  croit  voir  le  pigment  se  former  aux 
dépens  du  noyau? 

Cette  coloration  par  la  dopa  n’est-elle  pas 
seulement  l’analogue  de  la  surcoloration  par 
l’argent? 

Comment  cette  dopa-oxydase  n’obéit-elle  pas 
à  la  loi  commune  des  ferments  et  n’est-elle  pas 
précipitée  par  la  chaleur?  Un  propiginent  sécrété 
par  la  cellule  épidermique  et  oxydé  spontané¬ 
ment  se  comprendrait  mieux  (Heudorfer). 

Est-on  sûr  qu’il  y  ait  quelques  rapports  entre 
le  propigment  véritable  et  ce  chromogène  arti¬ 
ficiel  qu’est  la  dopa? 

La  dopa  est-elle  vraiment  un  réactif  spéci¬ 
fique?  Quelles  déductions  tirer  de  sa  composition, 
puisque  le  diméthyl-phénylène-diamine  donne 
les  mêmes  réactions  par  oxydation?  (Kreibich). 

Et  enfin,  sa  composition  même  ne  suffit-elle 
pas  à  faire  rejeter  toute  assimilation  entre  la 
mélanine  naturelle,  qui  contient  du  soufre,  peut- 
être  même  du  phosphore,  et  la  dopa-mélaniire 
qui  ne  contient  ni  l’un  ni  l’autre  ? 

La  discussion  n’est  pas  close.  Bloch  et  ses  élèves 
poursuivent  leurs  recherches.  Ils  ont  déjà 
réfuté  bien  des  objections.  Celles-ci  ne  resteront 
peut-être  pas  sans  réponse. 

Il  serait  injuste  de  ne  .pas  indiquer,  à  côté  de  la 
théorie  de  Bloch,  les  idées  originales  par  lesquelles 
Borrel  et  Masson,  tout  en  l’adoptant,  s’en  éloi¬ 
gnent  im  peu.  Pour  eux,  le  propigment  n’imprègne 
pas  tous  les  tissus,  comme  le  croit  B.  Bloch  ;  mais 
il  emprunte,  pour  arriver  à  l’épiderme,  le  réseau 
continu  de  cellules  conjonctives  interposées  entre 
l’endothélium  vasculaire  et  l’épithélium  malpi¬ 


ghien.  Dans  ce  réseau  où  Éhrmann  avait  cru  voir 
monter  le  pigment  tout  formé,  c’est  le  propig¬ 
ment  qui  chemine,  avec  d’autres  substances. 
Ce  réseau  constitue  une  voie  de  retour  en  même 
temps  qu’une  voie  d’aller,  dans  un  échange  in¬ 
cessant  entre  le  derme  et  l’épiderme,  de  substances 
élaborées  par  les  deux  tissus.  Les  cellules  de 
Langherans,  qui  réalisent  la  jonction  entre  le 
réseau  endothélio-mésenchymateux  et  l’épiderme 
pour  cette  circulation  en  deux  sens  opposés, 
méritent  le  nom  de  cellules  amhoceptrices. 
L’élaboration  du  pigment  n’est  qu’une  des 
formes  de  leur  activité.  ■ 


.  ■  La  destinée  ultérieure  du  pigment  contenu 
dans  les  cellules  épidermiques  est  facile  à  suivre. 
L’évolution  continue  qui  transforme  les  cellules 
germinatives  en  cellules  épineuses,  puis  en  cel¬ 
lules  cornées  destinées  à  desquamer,  entrame  au 
dehors  une  partie  du  i)igment  cutané.  Une  autre- 
partie  est  reprise  par  le  réseau  endothélio-mésen¬ 
chymateux  de  Borrel  et  Masson.  Les  cellules  de 
ce  réseau  qui  sont  chargées  de  cette  évacuation 
sont  précisément  les  mélanophores  que  le  micro- 
.scope  nous  montre  en  plus  ou  moins  grande  abon¬ 
dance,  suivant  que  l’épiderme  est  plus  ou  moins 
riche  en  pigment.  Elles  le  puisent  dans  les  cellules 
amboceptrices,  en  temps  normal,  et  peut-être 
directement  entreles  faisceaux  de  collagène,  quand 
la  germinative  est  disloquée.  Certaines  infiamma- 
tions,  en  lésant  la  germinative,  facilitent  ainsi  la 
résorption  du  pigment.  On  voit  le  parti  que  la 
thérapeutique  pourra  tirer  de  la  connaissance 
de  cœ  deux  modes  d’élimination  du  pigment  ; 
et  comment,  en  provoquant  de  la  desquamation 
et  de  l’irritation,  on  arrivera  à  atténuer  les 
pigmentations;  Et  l’on  comprend,  d’autre  part, 
comment  on  est  amené  à  chercher  dans  des  phé¬ 
nomènes  infiammatoires  l’origine  de  certains  viti- 
ligos,  smon  de  tous. 

Du  réseau  endothélio-mésenchymateux  le  pig¬ 
ment  va  aux  voies  lymphatiques  ;  celles-ci  le  con¬ 
duisent  '  aux  ganglions,  où  il  est  retenu  dans  les 
sinus.  La  réalité  de  cet  exode  à  l’état  normal  a  été 
démontrée  par  Meirowskyi  Elle  est  facile  à 
constater  dans  les  cas  de  mélanose,  où  les  gan¬ 
glions,  se  tatouent  rapidement  de  pigment. 

Dans  les  grandes  mélanoses,  la  voie  lympha¬ 
tique  n’est  pas  la  seule  employée  pour  l’élimi¬ 
nation  du  pigment.  Celui-ci  est  repris  en  dernier 
lieu  par  la  circulation  sanguine  ;  les  cellules  de 
Kuppfer  du  foie  s’en  remplissent  j  puis  le  foie 
tout  entier  et  l’organisme  s’en  imprègnent.  Une 
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partie  de  ce  pigment  enfin  se  dissout  et  s’élimine 
sous  forme  de  dérivé  incolore,  bientôt  oxydé  et 
noirci  denouveaudans  l’urine.  Un  pareil  envahisse¬ 
ment  de  l’organisme  par  le  pigment  est  incompa¬ 
tible  avec  la  vie;  et  la  mélanose  tue,  alors 
même  qu’elle  n’accompagne  pas,  comme  c’est 
presque  toujours  la  règle,  une  tumeur  maligne. 

Il  faut  noter  à  ce  propos  l’opinion  de  Bloch,  qui 
attribue  à  la  mélanine  un  rôle  dans  la  pathogénie 
de  ces  cancers  mélaniques.  U’hyperproduction 
du  pigment  provoquerait  ici  le  cancer,  comme  nous 
voyons  le  coaltar,  autre  pigment,  en  produire  sur 
certains  animaux  de  laboratoire. 


Ue  déterminisme  de  la  pigmentogenèse  n’est 
guère  mieux  connu  que  son  mécanisme  intime.  l,es 
deux  (luestions,  d’ailleurs,  sont  liées  et  s’éclai¬ 
reront  réciproquement. 

Le  facteur  principal  de  pigmentation  est  cer¬ 
tainement  la  lumière.  C’est  l’influence  des  rayons 
lumineux  qui  explique  pour  une  bonne  part  la 
différence  de  coloration  des  races.  Nous  pouvons 
à  volonté  provoquer  de  l’hyperchromie  sur  de  la 
peau  saine  par  exjjosition  à  la  lumière  naturelle, 
ou  au  moyen  de  sources  lumineuses  convenable¬ 
ment  choisies,  riches  en  rayons  ultra-violets.  On 
a  même  essayé  de  traiter  ainsi  les  dépigmentations 
du  vitiligo.  Et  B.  Bloch  nous  montre  aujourd’hui 
que  ce  procédé  devait  échouer,  parce  que  le  vitiligo 
est  dû  précisément  à  la  disparition  des  ferments 
indisirensables  à  la  formation  du  pigment.  Ces 
expériences  sur  le  vitiligo  nous  ont  montré  aussi  que 
la  peau  dépigmeutée  est  irritée  par  la  lumière  plus 
facilement  que  la  jjeau  saine.  Et  nous  avons  ainsi 
la  preuve  que  le  pigment  joue  un  rôle  de  protec¬ 
tion  contre  les  radiations  lumineuses,  et  en  parti¬ 
culier  contre  les  radiations  ultra-violettes. 

E’action  de  la  chaleur  est  moins  sûre.  Ees 
réseaux  pigmentés  qu’on  lui  attribue  sont  pro¬ 
bablement  toujours  dus  à  de  l’hémosidérine,  et 
non  pas  à  de  la  mélanine. 

Il  est  iwssible  que  la  chaleur  provoque  de  la 
pigmentation  quand  elle  est  combinée  à  l’humi¬ 
dité.  On  en  donne  pour  preuve  l’hyperirigmenta- 
tion  des  régions  génitales  et  des  aisselles  chez 
l’homme,  du  museau  et  des  régions  péri-oculaires 
chez  les  animaux.  Dans  cette  hypothèse,  la  pig¬ 
mentation  serait  un  moyen  de  défense  contre  la 
macération. 

Ea  production  du  pigment  est  provoquée 
encore  par  des  causes  pathologiques  : 

Les  traumatismes  cutanés  amènent  souvent 
de  l’hyperpigmentation  ;  la  coloration  foncée  de 
la  peau  dans  la  hchénification  en  est  un  exemple. 
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Ees  intoxications  par  substances  chimiques- 
en  produisent  aussi  :  l’antipyrine  et  l'arsenic 
sont  des  agents  bien  connus  d’hjqjerpigmentation. 

Des  affections  nerveuses  s’accompagnent 
d’hyperchromie  :  lésions  de  la  moelle,  névrites 
traumatiques  ou  infectieuses  (lèpre  par  exemple). 
Toutes  agissent  peut-être  par  des  lésions  conco¬ 
mitantes  du  sympathique.  En  tout  cas,  ces  der¬ 
nières  provoquent  sûrement  une  exagération 
de  la  pigmentation.  Pouchet  puis  Vulpian  l’ont 
démontré. 

Ea  mélanodermie  des  addisoniens  a  depuis 
longtemps  attiré  l’attention  sur  les  rapports  de 
la  pigmentation  cutanée  avec  les  lésions  de  la 
surrénale. 

Iv’hyperchromie  des  basedowiens  prouve  de 
même  que  les  troubles  de  la  thyroïdienne 
peuvent  provoquer  une  production  exagérée  de 
mélanine  dans  l’épiderme. 

De  nombreuses  expériences  de  physiologie 
viennent  à  l’appui  de  ces  faits  et  montrent  que 
toutes  les  glandes  à  sécrétion  interne  paraissent 
influencer  la  pigmentogenèse. 

Et  cependant  le  lien  mystérieux  qui  rattache 
la  pigmentogenèse  à  tous  ces  troubles  organiques 
nous  échappe  encore. 

Ees  reclierches  de  Bloch  nous  fournissent  peut- 
être  une  explication  nouvelle  de  l’hyperpigmenta¬ 
tion  provoquée  par  les  lésions  des  surrénales: 
ces  glandes  ne  sufiisant  plus  à  leur  tâche,  la 
substance  (peut-être  la  pyrocatéchine)  aux  dépens 
de  laquelle  elles  produisent  l’adrénaline  va,  en 
suivant  un  autre  cycle  évolutif,  fournir  en  excès 
de  la  dopa  :  d’où  la  mélanodermie.  Ea  théorie 
de  Heudorfer  nous  conduit  à  des  considérations 
analogues  :  faute  des  surrénales,  l’épiderme, 
chargé  d’une  fonction  d’excrétion  analogue  à  la 
leur,  produit  en  excès  son  propigment  voisin  de 
l’adrénaline,  et  l’oxydation  de  ce  chromogène 
sécrété  trop  abondamment  provoquera  la  méla¬ 
nodermie. 

Peut-être  avons-nous-là  la  clé  de  toutes  les 
hj’per-pigmentations,  qui  se  produiraient  toujours 
par  l’intermédiaire  d’un  trouble  sécrétoire  des  sur¬ 
rénales.  Ce  neserait  pas  pour  surprendre  :  l’interdé¬ 
pendance  de  toutes  les  glandes  à  sécrétion  interne, 
est  aujourd’hui  admise. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  l’hjqiothèse  de 
Bloch  n’est  pas  encore  absolument  démontrée, 
et  que  d’ailleurs  la  mélanodermie  des  addiso¬ 
niens  est,  pour  beaucoup  d’auteurs,  liée  non  aux 
lésions  de  la  surrénale,  mais  à  des  lésions  du  sjTii- 
pathique.  Ee  trouble  pigmentaire  n’aurait  plus 
dès  lors  une  origine  humorale,  mais  une  origine 
nerveuse. 
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La  théorie  nerveuse  de  l’hyperpigmentation 
peut  s’appuyer  sur  les  troubles  pigmentaires 
qui  accompagnent  les  lésions  nerveuses  patholo¬ 
giques  ou  expérimentales  ;  et  sur  la  présence 
chez  les  amphibiens  de  filets  nerveux  sympa¬ 
thiques  qui  accompagnent  les  filets  vaso-constric¬ 
teurs  et  se  rendent  aux  cfiromoblastes.  Mais 
nous  avons  vu  qu’il  est  impossible  d’assimiler 
l’appareil  pigmentaire  épidermique  de  l’homme  à 
l’appareil  dermique  des  êtres  inférieurs.  Les 
filets  nerveux  qui  vont  aux  chromoblastes  des 
amphibiens  ne  commandent  d’ailleurs  peut-être 
qu’aux  phénomènes  moteurs  des  chromoblastes, 
et  non  pas  à  leur  sécrétion.  Il  faudrait  admettre 
l’existence  chez  l’homme  de  fibres  sympathiques 
destinées  aux  mélanoblastes  humains,  fibres  invi- 
silfies  encore  à  nos  méthodes,  et  qui  expliqueraient 
une  action  directe  du  système  nerveux  sur  la 
pigmentation? 

Masson  fait  une  hypothèse  beaucoup  plus 
hardie  :  il  voit  dans  l’appareil  pigmentaire  tout 
entier  une  émanation  du  système  nerveux.  Les 
cellules  amboceptrices  de  l’épiderme  seraient  les 
éléments  d’une  placode  nerveuse  d’origine  ecto- 
dermique.  Les  chromoblastes  vrais  des  amphi¬ 
biens  et  leurs  homologues  des  vertébrés  supé¬ 
rieurs  et  de  l’embryon  humain,  bien  que  d’origine 
mésenchymateuse,  représentent  de  même  des 
organes  nerveux  ;  ils  s’apparenteraient  à  l’ébauche 
mésoblastique  du  sympathique.  Enfin,  il  existerait 
dans  la  muqueuse  intestinale  un  système  analogue 
au  système  ectodermique,  et  qui  correspondrait 
à  une  placode  nerveuse  endodermique. 

Et  voici  réuiÿ  ainsi  dans  une  origine  commune 
les  appareils  pigmentaires  divers  que  nous  voyons 
aux  différents  échelons  de  la  série  animale  ;  ce  ne 
sont  que  les  parties  successivement  apparues  d’un 
tout  homogène,  qu’on  ne  doit  morceller  sous  pré¬ 
texte  qu’il  a  ses  racines  dans  des  feuillets  blasto- 
dermiques  différents. 

Cette  conception  fournit  en  même  temps  à 
Masson  la  base  d’une  synthèse  nouvelle  de  toutes 
les  tumeurs  désignées  successivement  sous  les 
noms  de  mélanosarcomes,  nævo-sarcomes,  nævo- 
carcinomes,  smvant  leur  aspect  et  surtout  la  façon 
dont  on  a  envisagé  le  tissu  aux  dépens  duquel 
elles  prennent  naissance. 'A  s’en  tenir  à  ce  dernier 
critérium,  en  effet  elles  ne  peuvent  être  consi¬ 
dérées  toutes  ni  comme  des  épithéliomes,  ni 
comme  des  sarcomes.  Et,  cependant,  elles  ont 
toutes  entre  elles  une  parenté  si  évidente  que 
Ribbert  a  voulu  déjà  les  réunir  sous  le  nom  de 
<1  chromatophoromes  ».  Mais  pour  Ribbert  le  c^o- 
inatophore  est  mésenchymateux,  ce  qui  n’est  pas 
admissible,  et  ferait  de  toutes  ces  tumeurs  des 


sarcomes.  La  théorie  de  Masson  résout  cette  anti¬ 
nomie.  Ses  «  mélanomes  »  naissent  tantôt  d’élé¬ 
ments  ectodermiques,  tantôt  d’éléments  méso¬ 
dermiques,  tantôt  d’éléments  endodermiques  ;  et 
cela  peut  justifier  quelques  différences  dans  le 
détail  de  leur  structure.  Mais  ils  restent,  sous  leurs 
aspects  divers,  des  cancers  d’un  appareil  nerveux 
différencié  en  appareil  pigmentaire,  et  c’est  ce 
qui  leur  donne  cette  unité  dans  leur  évolution. 

Une  hypothèse  qui  arrive  à  répondre  à  la  fois  à 
des  problèmes  de  physiologie  normale  et  de  phy¬ 
siologie  pathologique  mérite  au  moins  d’être 
retenue.  Peut-être  celle-ci  nous  donnera-t-elle 
l’explication  complète  de  l’énigme  que  nous  a 
présentée  jusqu’ici  le  système  pigmentaire. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  pan  les  rayons  X  des  éplthélio- 

mas  spino-cellulaires  ou  épidermoïdes  de 

la  peau. 

1“  U  est  pos.sible,  avec  les  moyens  dont  nous  disposons 
.actuellenient.  de  gnérir  par  les  rayons  X  les  localisations 
cutanées  des  épithéliomas  de  la  peau,  épidermoïdes  ou 
spino-cellulaires  (D'^  LBSSERTisseur,  Thèse  de  Paris, 

1923)- 

2“  Ives  adénopathies  des  cancers  épidermoïdes  restent 
au  contraire  très  difficiles  à  guérir  par  les  rayoi^  X. 

3“  Si  l’on  examine  parallèlement  les  résultats  obtenus, 
aux  mêmes  époques  et  dans  les  mêmes  conditions  de 
technique,  dans  les  cas  d'éplthéliomas  non  épidermoïdes, 
on  trouve  que  la  croyance  au  caractère  exceptionnel  de 
la  guérison  et  même  à  l’incurabilité  des  épithéliomas 
épidermoïdes  par  les  rayons  X,  qui  a  été  très  répandue, 
doit  être  considérablement  atténuée. 

40  Toutefois,  la  difficulté  de  la  cure  des  épiflréliomas 
cutanés  par  les  rayons  X  est,  en  règle  générale,  plus  grande 
pour  les  épidermoïdes  que  pour  les  non-épidermoïdes. 

5°  Cette  difficulté  est-elle  imputable  à  un  défaut  géné¬ 
ral  et  caractéristique  de  radio-sensibilité  des  épidermoïdes  ? 
Non  ;  car  si  l’on  peut  admettre  que  quelques  variétés 
d’éplthéliomas  épidermoïdes  sont  parmi  les  cancers 
cutanés  les  moins  radiosensibles,  il  n’y  a  pas,  dans  l’en¬ 
semble,  de  grandes  différences  entre  les  divers  de^és  de 
radiosensibilité  que  l’on  rencontre  dans  les  épidermoïdes 
aussi  bien  que  dans  les  non-épidermoïdes  :  les  uns  et  les 
autres  ont  ime  radiosensibilité  moyenne  de  l’ordre  de 
grandeur  de  celle  de  l’épithélium  normal. 

6»  I,es  raisons  de  la  difficulté  de  la  cure  des  épider¬ 
moïdes  résident  dans  : 

a.  heur  pouvoir  infiltrant  plus  marqué  et,  partant', 
leur  plus  grande  épaisseur  ; 

b.  Iveur  développement  rapide  ; 

’c.  hem  propension  à  l’infestation  du  système  lympha¬ 
tique  ; 

d.  h’alternance,  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  de  la 
sensibilité  de  leurs  diverses  cellules  et  de  leurs  diverses 
parties. 

7  O  Ces  caractères  particidiers  exigent  pour  la  cure  des 
épidermoïdes  des  notions  biologiques,  que  l’on  ignorait 
à  l’époque  où  s’est  établie  la  croyance  à  la  radiorésjstance 
particulière  des  épidermoïdes,  et  des  conditions  de  tech- 
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nique  qui  étaient  beaucoup 
non-épidermoïdes. 

I<es  notions  biologiques  sont  : 

I.a  plus  grande  cfEcacité  d’un  temps  d'irradiation 
prolongé  par  comparaison  avec  l’irradiation  unique  et 

I/augmentation  progressive  et  locale  de  la  radiorésis¬ 
tance  du  néoplasme  par  les  traitements  successifs  ; 

I/accroissement  d’électivité  biologique  des  rayonne¬ 
ments  dans  le  même  sens  que  leur  pouvoir  de  pénétra- 

I<cs  conditions  do  technique  nouvelles  sont  : 

Iva  puissance  considérablement  accrue  des  appareil¬ 
lages  i)ermettant  de  produire  des  rayons  X  de  longueur 
d’onde  plus  courte  et  en  plus  grande  quantité  ;  d’où  la 
po.ssibilité  d’accroître  par  une  filtration  plus  forte  le 
pouvoir  électif  du  rayonnement  utilisé  et  d’améliorer, 
par  l’augmentation  de  la  distance  focale,  la  répartition 
du  rayomiement  dans  les  tissus  irradiés  ; 

ha  possibilité  d’augmenter  encore  le  rendement  en  pro¬ 
fondeur  par  l’utilisation  rationnelle  des  phénomènes  de 
dispersion  du  rayonnement  incident  et  d’émission  de 
rayonnements  secondaires  par  les  tissus,  phénomènes 
dont  l’importance  fut  longtemps  insoupçonnée,  et  qui 
conduisent  ù  utiliser  des  champs  d’irradiation  plus  grands 
qu’autrefois.  Sans  tirer  profit  dans  une  aussi  large  mesure 
que  les  cancers  profonds  des  améliorations  suecessives  que 
l’on  a  ainsi  apportées  en  roentgenthérapie  au  rendement 
en  profondeur,  le  traitement  des  localisations  cutanées 
des  cancers  épidermoïdes  en  a  bénéficié  néanmoins  de 
façon  appréciable. 

8“  ha  guérison  par  les  radiations  des  épithéliomas 
cutanés  épidermoïdes  se  heurte  aux  complications  sui- 

(i.  hésions  graves  des  tissus  ou  des  organes  ambiants 
et  surtout  sous-jacents  (glandes  salivaires,  muqueuse 
bucco-pharyngée,  etc.)  ; 

b.  Phénomènes  radio-nécroti([Ucs  dus  à  un  excès  de 
dose,  à  une  mauvaise  qualité  des  rayons,  ou  à  la  présence 
d’os  cancéreux  ou  non  -  -  superficiellement  placés 
en  de.s.sous  des  lésions  (surtout  des  lésions  ulcérées)  ; 

f.  Difficulté  de  cicatrisation  de  la  peau  résultant  de 
l’altération  éventuelle  du  derme,  de  l’étendue  de  la  plaie, 
de  l’infection  secondaire,  ou  de  l’interférence  malencon¬ 
treuse  d’irradiations  tardives  avec  le  i)rocessus  de  répa 

()“  Dans  la  cure  des  localisations  cutanées  des  épithé¬ 
liomas  épidermoïdes,  les  rayons  X  sont  en  concurrence 
avec  l’exérèse  chirurgicale  et  la  curiethérapie. 

\4  exérèse  chirurgicale  est  recommandable  dans  les  tout 
petits  épithéliomas  enlevables  largement  sans  mutila¬ 
tion  ni  gêne  fonctionnelle.  T,a  pièce  doit  alors  faire  l’objet 
d’nne  anah’se  hi.stologi(iue  eu  vue  d’une  récidive  possible 
ù  ne  pas  opérer. 

ha  curiethérapie  api)araît  actuellement  supérieure  ù  la 
rœntgenthérapie.  hes  raisons  de  cette  supériorité  sont  : 
l’électivité  biologique  plus  grande  (d’où  l’altération  moin¬ 
dre  des  tissus  généraux)  ;  —  la  possibilité  de  délimiter 
avec  plus  de  précision  le  champ  d’action  effica'  e  du  rayon¬ 
nement  ;  -  ■  la  précision  plus  grande  du  dosage  ;  —  la 
continuité  d’action. 

ha  supériorité  actuelle  de  la  curiethérapie  doit  la  faire 
préférer  à  la  roentgenthérapie  dans  la  majorité  des  loca¬ 
lisation  cutanées  des  épidermoïdes  de  la  peau  et  dans  la 
totalité  de  leurs  localisations  ganglionnaires, 

io“h’incertitude  où  nous  sommes  actuellement  encore 
sur  les  facteurs  histo-phj'siologiques  qui  conditionnent, 
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et  sur  les  circonstances  qui  peuvent  modifier  la  radio¬ 
sensibilité  des  épithéliomas  cutanés  et  particulièrement 
des  épidermoïdes,  ne  justifie  pas  encore  l’administration 
de  doses  variables  dans  chaque  cas  suivant  ime  posologie 
établie  ;  la  de.struction  élective  de  l’épiderme  re,ste  dans 
tons  les  cas  un  des  critériums  de  l’efficacité. 

11“  h’examen  histologique  est  toutefois  nécessaire 
avant  le  traitement  radiothérapique  des  épithéliomas  de 
la  peau.  En  outre  de  sa  valeur  pour  la  solution  des  pro¬ 
blèmes  non  encore  résolus,  l’analyse  histologique  sert  : 

a.  A  faire  ou  à  confirmer  le  diagnostic  entre  épithé- 
lioiiia  et  lésions  d’autre  nature,  diagnostic  souvent  dif¬ 
ficile  près  du  début  de  la  maladie; 

b.  A  commander  la  répartition  des  cas  entre  la  rœnt- 
geiithérapie  et  la  curiethérapie,  la  majeure  partie  des 
épidermoïdes  devant  actuellement  être  laissée  à  cette 
dernière. 

12“  En  cas  d’échec  de  la  roentgenthérapie  dans  le 
traitement  des  localisations  cutanées  des  épithéliomas 
épidermoïdes,  la  curiethérapie  est  souvent  suivie  de  succès 
(tpioique  moins  souvent  que  lorsqu’il  s’agit  de  cas  neufs). 

Inversement,  lorsque  la  curiethérapie  n’a  pas  réussi, 
les  rayons  X  ne  donnent  presque  aucune  chance  de  gué- 

hESSERTISSEUR, 

Traitement  de  la  lèpre  par  les  dérivés  ds 
l’huile  de  chaulmoogra. 

he  traitement  de  la  lèpre  par  l’huile  de  chaulmoogra 
pure  ou  associée  à  d’autres  médicaments  est  déjà  relati¬ 
vement  ancien,  mais  il  semble  que  les  médecins  n’ont 
jîas  encore  tiré  de  ce  produit  tout  ce  qu’il  était  suscep¬ 
tible  de  donner,  c’est  du  moins  l’opinion  du  Dr  Gimeno 
XoGUERA  {Medicina,  déc.  1923). 

Déjà  Power  et  ses  collaborateurs  isolèrent  deux  acides, 
l'acide  chaulmoogrique  et  l’acide  hidno-carpique,  dont 
les  .sels  présentent  une  action  bactéricide  m.arquéc  sur 
tons  les  bacilles  acido-résistants.  Mais  la  voie  buccale 
s’est  montrée  ineffic.icc,  et  quant  à  la  voie  intramuscnlaire, 
elle  présente  l’inconvénient  de  laisser  peu  de  facilité 
d’absorption  au  médicament. 

Tæ  professeur  Dean  (d’Hawaï)  conclut  également  à 
l’échec  de  la  voie  buccale, même  quand  on  s’adre.sse  aux 
.sels  des  acides  gras. 

hes  meilleurs  résultats  paraissent  être  dus  aux  injec¬ 
tions  intramusculaires  des  éthers  mixtes  iodés.  Eidèle 
à  cette  teelmique,  le  Dr  Mc  Donald  dit  avoir  observé 
])lus  de  cent  ,guérisous  cliniques. 

les  résultats  toutefois  varient  avec  les  formes  de 
l’afiection  et  les  réactions  individuelles  des  malades; par 
exemple,  le  coryza  et  la  laryngite  cèdent  plus  vite  que 
les  lépronies.  hes  lépromes  de  petites  dimensions  et 
isolés  sont  jilns  ra])idemcnt  influencés  que  les  autres. 

Souvent, chez  les  malades  traités,  on  observe  une  érup¬ 
tion  cutanée  constituée  par  des  éléments  irréguliers  dont 

Dans  la  lèpre  maculeuse,  la  modification  des  éléments 
demande  de  quatre  à  six  mois,  hes  lésions  nerveuses 
peuvent  aussi  être  favorablement  influencées,  mais, dans 
les  cas  d’atrophies  musculaires,  les  résultats  ont  été  nuis. 

hes  doses  utiles  sont  de  un  à  deux  centicubes  d’éthers 
mixtes,  une  fois  par  semaine,  hes  doses  plus  élevées,  sans 
être  plus  actives,  sont  mal  tolérées. 

P.  MÉRIGOT  DE  TREIGNV. 
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LES  TRAll'EMENTS 
DU  DIABÈTE 

ET  LES  NOUVELLES  MÉTHODES 
THÉRAPEUTIQUES  (i) 

F.  HATHERY 

Professeur  ngrcftî  ^  la  Faculté  do  médecine  de  Paris, 

Médecin  de  l'hôpital  Tenon. 

Diabète  \âent  du  grec  oiaêaivo).  Arctée  dési¬ 
gnait  ainsi  une  maladie  dans  laquelle  les  boissons 
traversaient  le  corps  sans  y  séjourner.  D’existence 
dans  l’urine  du  diabétique  d’une  substance  d’une 
saveur  sucrée  a  été  démontrée  par  Dobson  et 
Pool  en  1775,  bien  que,  un  siècle  avant,  Thomas 
Willis  insistât  déjà-snr  la  saveur  sucrée  de  l’urine 
du  diabétique  qui  est  «  comme  imprégnée  de  miel 
ou  de  sucre  ».  Cette  saveur  sucrée  fut  retrouvée 
en  1778  par  Cawley,  en  1791  par  Frank,  en  1803 
par  Nicolas  et  Gueudeville.  En  1806,  Dupuytren 
et  Thénard  notèrent  que  l’urine  diabétique  fer¬ 
mentait  et  donnait  de  l’alcool,  mais  ce  fut  pour 
la  première  fois,  en  1815,  Chevreul  qui  identifia 
cette  matière  sucrée.  Dès  lors  on  distingna  net¬ 
tement  du  diabète  proprement  dit  ou  diabète 
sucré  toutes  les  polyuries  insipides.  En  réalité 
donc,  cette  identification  ne  date  pas  de  plus  d’un 
siècle  ;  il  est  intéressant  de  le  constater  au  début 
de  cette  étude  sur  le  traitement  du  diabète,  celui- 
ci  étant  basé  en  grande  partie  sur  l’excrétion  du 
glucose  par  les  urines. 

Faut-il  soigner  les  diabétiques?  —  Vous 
verrez  répandue  non  seulement  parmi  les  gens 
du  monde  et  parmi  les  patients  eux-inèmes,  ce 
(pÿ  est  bien  excusable,  étant  données  les  restric¬ 
tions  alimentaires  souvent  pénibles  ordonnées 
par  le  médecin,  mais  parmi  les  médecins  eux- 
mêmes,  ce  qui  est  plus  étonnant,  cette  idée  qu’un 
diabétique  n'a  pas  besoin  de  se  soigner.  Je  voyais 
dernièrement  un  confrère  qui  me  disait  :  «  J’ai 
l’habitude  de  dire  à  mes  diabétiques  cpie  ce  qui 
peut  leur  arriver  de  plus  grave,  c’est  de  se  sou¬ 
mettre  à  un  traitement  médical.  »  Tant  qu’un 
diabétique  ne  présente  aucun  trouble,  aucune 
incommodité,  il  médira  de  son  médecin  et  de  la 
médecine,  mais  dès  qu’il  éprouvera  un  de  ces 
accidents  si  pénibles  comme  le  prurit  génital,  il 
n’aura  de  cesse  de  demander  à  son  médecin  des 
médicaments,  (juitte,  bien  souvent,  ce  qui  est 
beaucoup  plus  grave,  à  en  prendre  sans  consulta¬ 
tion,  pour  autant  qu’il  peut  en  voir  à  la  quatrième 

(i)  Conférence  f.iUe  il  la  Facul'é  de  médecine  le  i  '  fé¬ 
vrier.  0)nféienccs  o  ganisées  par  la  Société  des  Amis  de  In 
Faculté  de  médecine. 
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page  des  journaux  ou  sur  les  murs  de  la  capitale. 
Dans  ce  temps  de  spécialités  thérapeutiques  à 
outrance,  il  est  peu  de  maladies  qui  comportent 
plus  de  spécialités  (|ui  lui  soient  réser\rées,  il 
en  est  peu,  ajouterai-je,  pour  lesquelles  les  médica¬ 
ments  soient  plus  inopérants.  Je  ne  connais  pour 
ma  part  aucun  médicament  qui  guérisse  le  dia¬ 
bète,  j’en  connais  beaucoup  qui  l’aggravent. 

Cette  vieille  croyance  du  danger  du  traitement 
du  diabète  comporte  un  fonds  de  vérité,  en  ce 
sens  qu’il  vaut  mieux  ne  suivre  aucun  traitement 
que  de  suivre  un  mauvais  traitement  et  (pi'im 
simple  régime  mal  prescrit  est  beaucoup  plus 
dangereux  qtie  pas  de  régime  du  tout. 

Qu’un  diabétique  vienne  nous  dire  qu’il  est 
au  régime  et  que  son  état,  loin  de  s’améliorer, 
s’aggrave,  la  chose  n’est  pas  pour  nous  étonner  : 
c’est  que,  en  effet,  il  y  a  régime  et  régime. 

Cette  concession  faite  à  la  croyance  populaire, 
j’ajouterai  qu’il  y  a  toujours  intérêt  pour  un  dia¬ 
bétique  à  se  soigner,  pour  cette  raison  primordiale 
qu’un  diabétique  bien  traité  s’améliore  et  qu’un 
diabétique  non  traité  s’aggrave  progressivement 
à  un  tel  point  que  son  affection  arrive  à  ne  ]ilns 
être  influençable  par  notre  thérapeutique. 

Allen  a  bien  montré  le  fait  expérimentalement  ; 
en  supprimant  à  un  chien  une  partie  du  pancréas, 
opération  qui  n’était  pas  suffisante  pour  créer 
le  diabète,  mais  qui  exigeait  cependant,  en  restrei¬ 
gnant  la  (inantité  d’hj’^drates  de  carbone  (jui  pou¬ 
vait  être  assimilée,  une  certaine  diététique,  il 
voj'ait  peu  à  peu  l’animal  recouvrer  son  état 
normal  lorsqu’il  était  mis  à  un  régime  approprié, 
tandis  qu’il  suffisait  de  donner  pendant  un  cer¬ 
tain  temps  à  un  animal  opéré  de  la  même  façon 
un  régime  trop  riche  en  féculents  pour  voir  le 
diabète  s’installer,  et  cela  d’une  façon  tellement 
sévère  qu’une  modification  secondaire  du  régime 
était  incapable  d’entraver  l’évolution  inéluctable 
de  la  maladie.  En  dehors  du  trouble  nutiitif 
lui-même  et  de  son  aggravation  progressive,  il 
faut  également  insister  sur  ce  point  que  la  pré¬ 
sence  de  sucre  en  quantité  anormale  dans  nos 
tissus  et  nos  humeurs  crée  par  elle-même  une  série 
de  troubles  importants.  Nons  citerons  le  prurit, 
l’asthénie,  l’amaigrissement,  la  tendance  aux 
infections,  la  facilité  de  la  transformation  gan¬ 
greneuse  des  plaies,  etc.  Donc  le  diabète  doit  être 
traité,  mais  il  doit  l’être  correctement. 

Comment  envisager  le  traitement  du  dia¬ 
bète?  —  On  se  heurte  dès  l’abord  à  une  difficulté 
grave. 

Le  diabète  n’est  certainement  pas  un.  C’est  un 
syndrome  qui  relève  de  causes  multiples  que  nous 
connaissons  toutes  fort  mal  et  chez  lesquelles 
N»  12 
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1§S  trou1?lgs  de  la  nutrition  sont  loin  d’être  égaux. 

sorte  q^e,  s41  est  possible  de  tracer  dans  ses 
grandes  lignes  la  thérapeutique  de  la  maladie,  le 
traitement  lui-même  variera  beaucoup  dans  ses 
divers  éléments  chez  chaque  sujet.  On  s’est  même 
demandé  si  tout  gb^cosurique  était  un  diabétique. 
Nous  passerons  rapidement  sur  les  glycosuries 
intermittentes,  qvù  ne  sont  souvent  qu’une  première 
étape  dans  l’évolution  de  certains  diabètes  ;  en 
traitant  judicieusement  ces  glycosuries,  on  empê¬ 
chera  le  diabète  d’évoluer  dans  un  avenir  plus 
ou  moins  prochain. 

Nous  insisterons  plus  sur  cette  forme  de  glyco¬ 
surie  qu’on  a  dénommée  diabète  rénal.  On  a  dit 
que  certains  sujets  présentaient  du  sucre  dans 
l’urine  non  pas  parce  que  ce  sucre  était  en  quan¬ 
tité  surabondante  dairs  le  sang,  mais  parce  que  le 
rein  était  plus  perméable  au  sucre  que  normale¬ 
ment,  et  on  a  ajouté  :  un  pareil  diabète  n’est 
justiciable  d’aucune  restriction  diététique,  he 
rein  joue,  pour  notre  part,  un  rôle  beaucoup  plus 
important  qu’on  ne  le  pense  généralement  dans 
le  diabète  ;  le  seuil  du  sucre  peut  être  à  -ce  point 
abaissé  chez  certains  sujets  qu’il  permette  une 
élimination  de  cette  substance  par  les  urines  avec 
une  quantité  de  sucre  normale  dans  le  sang  ;  la 
chose  est  certainement  exacte  et  de  semblables 
cas  de  diabète  rénal  existent.  Mais  il  est  probable 
que  le  rein  intervient  mênie  dans  les  cas  d’hyper¬ 
glycémie  du  diabète  vrai,  car  la  quantité  de  sucre 
éliminée  n’est  nullement  constamment  propor¬ 
tionnelle  au  taux  de  la  glycosurie,  hes  sujets  ayant 
une  très  forte  hyperglycémie  ne  sont  pas  ceux  qui 
ont  les  plus  fortes  glycosuries  ;  Je  rôle  du  rein  est 
complexe,  et  dire  que  le  seuil  s’abaisse  consiste 
simplement  à  traduire  sous  une  forme  qui  paraît 
plus  scientifique  un  fait  qui  reste  encore  inexpli¬ 
qué,  tant  que  nous  ne  connaîtrons  pas  les  facteurs 
qui  interviennent  sur  le  fonctionnement  dece seuil. 

Cette  ignorance  dans  laquelle  nous  sommes  du 
mécanisme  intime  de  la  physiologie  pathologique 
du  diabète,  la  complexité  des  facteurs  qui  peuvent 
intervenir  dans  son  éclosion  et  l’inégale  impor¬ 
tance  du  trouble  nutritif  lui-même  suivant  les 
cas,  viennent  compliquer  à  l’extrême  l’édifica¬ 
tion  d’une  thérapeutique  rationnelle. 

Quels  seront  les  fils  conducteurs  qui  nous 
guideront  dans  l’établissement  de  ce  trai¬ 
tement? —  On  peut  intervenir  au  point  de  vue 
thérapeutique  de  deux  façons  : 

1°  En  supprimant  la  cause  même  du  diabète, 
quand  on  peut  la  connaître  et  qu’elle  n’est  pas 
au-dessus  de  nos  moyens  thérapeutiques  ; 

3°  En  s’attaquant  au  trouble  nutritif  lui-même, 
faisant  abstraction  de  cette  cause  qui  reste 
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inconnue  et  anmhilaùt,  sqpprin^^t  çe  trouble 
nutritif. 

Supprimer  la  cause  du  diabète  constitue  le 
traitement  idéal,  mais  il  est  bien  rare  que  nous 
puissions  intervenir  de  cette  façon.  On  peut, 
a  priori,  imaginer  l’existence  d’une  tumeur  com¬ 
primant  la  région  cérébrale  par  exemple  et  en 
discuter  l’ablation.  Dans  la  pratique,  le  cas  le 
plus  typique  est  le  diabète  syphilitique. 

De  diabète  S3q)hilitique  existe-t-il?  Oui  certai¬ 
nement,  mais  il  serait  tout  à  fait  faux  de  dire  que 
le  diabète  est  non  pas  toujours  mais  même  souvent 
syphilitique.  Il  l’est  quelquefois,  mais  les  observa¬ 
tions  vraies,  certaines,  de  diabète  syphihtique 
sont  extrêmement  rares. 

Pour  affirmer  qu’un  diabète  est  de  nature  syphi¬ 
litique,  il  ne  suffit  pas  de  voir  sous  l’iirflueuce  du 
traitement  antisyphilitique  une  simple  baisse  de 
la  glycosurie,  il  faut  qu’on  puisse  constater  que 
le  trouble  nutritif  qui  est  à  la  base  même  dp  dia¬ 
bète,  la  diminution  du  coefficient  hydrocarboné, 
est  amendé  d’une  façon  notable,  et  cela  sous  le 
seul  fait  du  traitement  antisyphilitique. 

Constater  chez  un  diabétique  une  réaction  de 
Bordet-Wassermann  positive  ne  veut  rien  dire, 
car  un  diabétique  peut,  tout  comme  un  sujet 
normal,  contracter  la  syphilis. 

Sans  doute  certains  diabètes  syphilitiques  vrais 
peuvent  ne  pas  être  amendés  par  le  traitement, 
sans  doute  certains  diagnostics  ne  peuvent  être 
qu’anatomo-pathologiques,  tel  ce  malade  deCarnot 
et  Harvier  atteint  de  gomme  du  pancréas  ;  mais  ce 
que  nous  devons  retenir,  c’est  qu’qn  diabétique 
syphilitique  doit  cliniquement  faire  sa  preuve 
pour  qu’on  puisse,  en  dehors  de  tout  contrôle 
anatomique,  dire  qu’il  est  bien  de  nature  syphi¬ 
litique,  et  nous  venons  de  voir  comment  il  devait 
faire  sa  preuve. 

S’attaquer  au  trouble  nutritif  lui-même.  — 

Nous  entrons  ici  dans  le  cœur  même  de  notre  sujet. 

Pour  s’attaquer  au  trouble  nutritif,  il  faut  savoir 
ce  qu’il  est,  et  je  vais  être  obUgé  de  vous  rappeler 
le  plus  succinctement  possible  quelques  notions 
concernant  la  nutrition,  telle  que  les  travaux  de 
ces  cinquante  dernières  années  l’ont  fait  envisagers 

Si  nous  connaissons  encore  fort  mal  l’étiologie 
véritable  du  diabète,  nous  commençons,  par 
contre,  à  être  beaucoup  plus  renseignés  sur  le 
trouble  nutritif  lui-même.  Peu  de  maladies  ont 
à  ce  point  de  vue  été,  plus  étudiées.  Je  tâcherai 
d’être  aussi  bref  et  aussi  clair  que  possible,  dans 
une  question  assez  embrouillée,  et  je  m’efforcerai 
de  laisser  de  côté  toutes  les  formules  chimiques, 
un  peu  compliquées  et  qui  seraient  peq  goûtées 
de  mon  auditoire. 
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Le  trouble  nutritif  essentiel  du  diabète  est 

représenté  par  la  diminution  du  pouvoir  d’flssi- 
milcr  Its  hydrides  de  curhuue  ;  ralimentatioii  nor¬ 
male  comprend  : 

n.  Les  aliments  ff)ndamentaux  :  }>raisses,  albu¬ 
mines,  hydrates  de  carbone  ; 

b.  Les  éléments  minéraux  ; 

c.  l<es  vitamines. 

Les  aliments  fondamentaux,  les  seuls  dont  on 
s’intiuiétail  autrefois,  se  répartissent  ainsi  dans 
une  ration  moyenne  :  albumines,  io|  ;  vraisses,  t>5: 
hydrates  (h  carbone,  417. 

Les  hydrates  de  carbone  constituent  doue  les 
aliments  les  ])lus  nboudants  de  notre  ration 
journalière,  l^nir  défaut  d’assimilation  va  déter¬ 
miner  évidemment  des  modilications  ])rofondes 
dans  cette  ration, 

'rhéoriciuement,  il  semblerait  (ju'il  sufîise  de 
supj)riiner  ces  aliments  non  assimilés  et  de  les 
renii)lacer  ])ar  une  (|uantité  .sup])lénienlaire  d’al¬ 
bumine  et  de  s'raisses.  Ceci  serait  vrai  si  les  no¬ 
tions  anciennes  concernant  la  nutrition  étaient 
exacli-s  et  si  nos  trois  variétés  d’aliments  fonda¬ 
mentaux  étaient  interchangeables  entre  elles  au 
prorata  de  leur  valeur  calorifique,  c’e.st -à-dire  de 
la  quantité  des  calories  qu’elles  peuvent  fournir. 

Tout  iiutivid  U,  qu’il  soit  normal  ou  diabétique, 
doit  AVom  rx’ic  uvnox  u’kxtrktikx,  c’e.st-à-dire 
une  ration  eaiiable  de  pourvoir  à  ses  besoins  (con¬ 
servation  du  ])oids,  fonctions  des  organes,  crois¬ 
sance,  elc.)  ;  or  cette  ration  d’entretien  doit  viser 
deux  buts  ; 

a.  litre  eabirîmétriquemeut  su/fisuiile,  la  seule 
([ualité  (|u’on  lui  reconnaissait  autrefois  ; 

b.  Kiaifiniiier  dans  un  équilibre  déterminé 
toutes  les  variétés  d’aliments  qui  ont  tous  une 
valeur  sijécilhpie  :  elle  doit  être  équilibrée. 

One  doit-on  entendre  par  ration  équilibrée  r 

Cela  veut  dire  que  chaque  aliment  doit  être 
l)réaent  dans  la  ration  à  un  taux  minimum,  faute 
de  (juoi  les  autns  éléments  de  la  ration  ce.ssent 
d’être  assimilés  normalement  ;  et  (pu*  ce  taux 
minimum  est  fonction  lui-même  de  la  (luantité 
des  autres  éléments  présents  dans  cette  ration. 
Prenons  les  hydrates  de  carbone  :  ils  doivent 
exister  à  un  certain  taux  dans  tonte  ration,  sinon 
les  albumines  et  les  graisses  cesseront  d’être  assi¬ 
milées  normalement,  et,  récipnniuement ,  si  vous 
augmentez  dans  la  ration  les  albumines  et  les 
graisses,  vous  devrez  nécessaireineut  augmenter 
les  lu  (bâtes  de  carbone. 

Cette  iKhion  de  l’équilibre  étudiée  iiour  les 
albuminoïdes  par  Osbome,  Mendel,  Mac  Collimi, 
l)our  les  graisses  et  les  hydrates  de  carbone  par 
Desgrez,  Portier  et  Bierry,  est  capitale.  \’ous  en 


saisirez  l’importance  eu  ce  qui  concerne  le  diabète 

Le  trouble  d’assimilation  des  hydrates 
carbone  amène  un  trouble  dans  l’assimilation  de- 
graisses  et  des  albumines,  en  sorte  que,  dans  le  dia¬ 
bète,  le  trouble  du  métabolisme  devient  yénérul. 

Cette  notion  de  l’équilibre,  nous  ])ourrinus 
l’étendre  aux  sels  minéraux  et  aux  vitamines  et, 
notamment  dans  le  diabète,  nous  ijourrions 
montrer  l’imijortance  des  troubles  jiortant  .sur 
l’assimilation  du  jjhosjdiore  et  le  rôle  de  la  vita¬ 
mine  B  dans  l'éclosion  rh‘S  accidents;  nous  y 
reviendrons  ])lus  loin. 

Comment  se  traduit  chez  le  diabéti(iue  le  trouble 
portant  secondairement  sur  le  métabolisme  des 
albumines  et  des  graisses?  Par  ce  (pPoii  a  dénommé 
I’acidose. 

Chez  l’individu  normal,  l’absence  ou  la  diminu¬ 
tion  extrême  des  hydrates  de  carbone  dans  la 
ration  détermine  l’acidose  (jeûne  hydrocarboné). 

Chez  le  diabéti(iue,  comme  nous  l’avons  montré 
avec  Desgrez  et  Bierry,  l’acidose  relève  d’un 
mécanisme  identique. 

L’acidose  se  juge  par  la  présence  dans  les  urines 
des  corps  acétoniques  :  acétone,  acide  diacéti(jue, 
acide  fl-oxybutyriquc,  et  par  une  série  d’autres 
manifestations  sur  les(|uelles  nous  ne  ijouvons 
insister  ici. 

ür  les  corps  acétoniques  sont  fournis  ])ar  cer¬ 
taines  albumines  et  certaines  graisses;  elles  consti¬ 
tuent  une  étape  normale  dans  leur  dégradation. 

Cette  étape  est  franchie  lorsqu'il  existe  une 
([uantité  .suHisante  d’hydrates  de  carbone  dans  la 
ration. 

Cette  étape  n’est  jilus  franchie  ejuand  les 
hydrates  de  carbone  cessent  d'être  assimilés  en 
((uantité  suflisante. 

Cette  acidose  constitue  un  des  plus  gros  dan¬ 
gers  du  diabète,  ]niiS(iu’elle  est  à  la  base  du  coma 
diabétique. 

D’où  ce  fait  capital  (jue  le  coefficient  d'assintilu- 
tion  hydi’oearhonée  règle  la  gravité  même  d’un  cas 
de  diabète. 

Ivst-il  peu  touché,  il  pourra  être  possible  de 
modifier  la  ration  de  façon  que.  tout  en  dimi¬ 
nuant  les  hydrates  de  carbone  de  la  (juantité 
nécessaire,  l’é(iuilibre  ne  soit  jias  rompu  et  (]ue  la 
ration  d’entretien  iniisse  être  fournie. 

Ivst-il  très  bas  au  contraire?  Il  est  inqiossible 
d’établir  une  ration  d’entretien  éfiuilibrée  et 
l’acidose  fait  son  aiiparition. 

Dans  le  pronostic  comme  dans  le  traitement 
du  diabète,  tout  ce  qui  règle  notre  thér.aiieutique, 
c’est  l’état  du  coefficient  d'assimilation  hydro¬ 
carbonée,  V établissement  de  la  ration  d'entretien  et 
la  conservation  de  l'équilibre  alimentaire. 
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Ces  notions  une  fois  admises,  il  est  aisé  de  vous 
exposer  le  traitement  du  diabète  ;  toutes  les  règles 
diététiques  sont  ici  solidaires  des  faits  précédents 
et  en  découlent  avec  une  logique  impeccable. 
Il  s’agit  presque  d’une  solution  d’un  théorème 
mathématique. 

Comment  pourrons-noiuS  intervenir  sur  ce 
TROUBLE  DE  LA  NUTRITION? 

De  deux  façons  : 

A.  En  rétablissant  l’équilibre  alimentaire  par 
une  modification  du  régime  ; 

I  B.  En  relevant  par  un  agent  thérapeutique  le 
coefficient  hydrocarboné. 

De  premier  cas  se  rapporte  au  traitement  diété¬ 
tique,  le  deuxième  cas  a  trait  au  traitement  par 
l’insuline. 

Traitement  diététique.  —  La  grande  majo¬ 
rité  des  diabétiques  est  justiciable  du  régime 
et  du  traitement  imaginés,  il  y  a  près  d’un  siècle, 
par  Bouchardat. 

Nous  ne  voulons  pas  parler  ici  du  traitement 
de  Bouchardat  tel  qu’il  est  décrit  dans  les  livres, 
bien  souvent  par  ceux  qui  n’ont  même  pas  lu  les 
travaux  de  Bouchardat  ;  mais  du  traitement  de 
Bouchardat  tel  que  Bouchardat  le  préconisait. 

Sans  doute  les  recherches  modernes  ont  permis 
de  mettre  plus  de  précision  dans  ce  régime  et 
surtout  d’expliquer  le  pourquoi  des  règles  que 
Bouchardat  avait  eu  le  très  grand  mérite  de  trou¬ 
ver  de  par  le  seul  examen  attentif  du  malade. 

Malheureusement,  si  ce  traitement  diététique 
convient  à  une  certaine  catégorie  de  sujets,  les 
plus  nombreux,  il  est  inopérant  pour  une  autre 
classe  de  diabétiques. 

Qu’est-ce  que  le  régime  de  Bouchardat?  Il  con¬ 
siste  à  : 

Rendre  le  sujetagiycosurique  tout  en  lui  don¬ 
nant  le  maximum  d’hydrates  de  carbone  qu’il 
peut  assimiler. 

Tous  les  mots  portent  : 

1°  Le  diabétique  doit  être  aglycosurique.  Il  est 
tout  à  fait  faux  de  dire  que  que.ques  grammes  de 
sucre  urinaire  ne  signifient  rien  et  qu’il  y  a  avan¬ 
tage  à  ce  que  tout  diabétique  reste  légèrement 
glycosurique 

2°  Le  diabétique  doit  prendre  le  maximum 
d’hydrates  de  carbone  qu’il  peut  assiwu'/er,  c’est-à-dire 
qu’il  peut  ingérer  sans  avoir  de  sucre  dans  les 
urines.  Le  régime  de  Bouchardat  ne  consiste  donc 
nullement  à  gorger  le  sujet  de  viandes  et  de 
graisses  :  Bouchardat  insistait  sur  ce  fait  qu’un 
régime  trop  camé  est  souvent  très  fâcheux  et  que 
le  diabétique  mange  de  trop.  Pourquoi  donner  au 
diabétique  le  maximum  d’hydrates  de  carbone! 
Parce  que,  plus  il^, pourra  en  ingérer,  plus  aisée 
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sera  l’assimilation  des  albumines  et  des  graisses, 
puisqu’il  faut  toujours  un  certain  équilibre  entre 
ces  aliments  et  que  la  quantité  de  l’un  conditionne 
celle  de  l’autre. 

Si  un  diabétique  peut  ingérer  une  grande  quan¬ 
tité  d’hydrates  de  carbone,  si  son  coefficient  d’assi¬ 
milation  est  élevé,  il  pourra  facilement  avoir  sa 
ration  d’entretien  et  un  régime  équilibré  ;  la 
quantité  de  -éiandes  et  de  graisses  à  ajouter  pour 
parfaire  la  ration  jouera  dans  la  marge  de  sûreté 
de  l’équilibre  alimentaire.  Si  aü  contraire  ce 
coefficient  est  peu  élevé,  la  ration  sera  plus  diffi¬ 
cile  à  établir  ou  même  impossible. 

Or  chaque  sujet  a  son  coefficient  d’assimilation 
qui  lui  est  personnel,  coefficient  quantitatif  et 
qualitatif,  c’est-à-dire  que,  à  quantités  égales 
d’hydrates  de  carbone  qu’ils  renferment,  certains 
aliments  féculents  sont  mieux  supportés  que 
d’autres  ;  certains  sucres  sont  mieux  assimilés 
par  quelques  diabétiques.  Tel  le  lévulose,  fait  sur 
lequel  nous  avons  insisté  avec  Desgrez  et  Bierry. 

On  comprend  l’intérêt  de  ces  constatations 
quand  le  coefficient  est  assez  bas  et  que  tout  doit 
être  mis  en  œuvre  pour  tâcher  de  l’obtenir  le  plus 
élevé  possible. 

Bouchardat  recommandait  au  diabétique 
l’exercice  physique,  qui  facilitait  pour  lui  le  mé¬ 
tabolisme  hydrocarboné  ;  il  insistait  notamment 
sur  l’importance  de  l’exercice  des  bras  qui  active 
la  circulation  pulmonaire  ;  il  est  tout  à  fait  in¬ 
téressant  de  rapprocher  ces  conseils  des  faits  mis 
en  lumière  par  Royer  et  Le  Binet  concernant 
les  fonctions  du  poumon. 

Dans  la  pratique,  le  diabète  se  présente  sous  deux 
types  très  différents.  L’un,  le  diabète  simple,  chez 
lequel  le  coefficient  d’assimilation  est  toujours 
assez  élevé  pour  qu’on  puisse,  même  en  restrei¬ 
gnant  les  hydrates  de  carbone,  obtenir  une  ration 
équilibrée. 

L’autre,  le  diabète  consomptif,  chez  lequel  le 
coefficient  d’assimilation,  sans  être  nul,  est  cepen¬ 
dant  à  ce  point  abaissé  qu’on  ne  peut  fournir  au 
malade  une  quantité  suffisante  de  graisse  et  d’al¬ 
bumine  sans  voir  survenir  le  déséquilibre  et  son 
expression  la  plus  nette  :  V acidose. 

Le  régime  de  Bouchardat  jouera  dans  le  dia¬ 
bète  simple,  de  beaucoup  le  plus  fréquent.  On  cher¬ 
chera  le  coefficient  d’assimilation,  puis  on  fournira 
au  malade  le  maximum  de  féculents  et  on  com¬ 
plétera  avec  des  graisses  et  des  albumines.  Mais, 
et  ceci  est  un  point  capital,  la  quantité  d’albu¬ 
mines  et  de  graisses  n’est  pas  quelconque  ;  elle  est 
intimement  subordonnée  à  celle  des  hydrates  de 
carbone. 

Quand  un  régime  sera  trop  copieux  en  albumines 
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t  graisses,  ou  qu’il  seia\inuülenient  sévère  enjce 
c[ui  concerne  les  hydrates  de  carbone,  un  de  ces 
brop  nombreux  régimes  prescrits  aux  diabétiques, 
des  accidents  surviendront  :  accidents  de  déséqui¬ 
libre,  accidents  d’acidose,  facilement  réductibles 
par  une  diététique  appropriée  et  qu’on  a  trop 
souvent  confondus  avec  le  diabète  consomptif. 
Bouchardat  avait  insisté  sur  les  dàngers  de  l’abus 
de  la  viande  ;  I^inossier  et  lycmoine,  M.  Labbé, 
notre  élève  I^iénard,  ont  de  leur  côté  montré  son 
rôle  néfaste  lorsqu’elle  est  en  excès. 

Nous  avons  maintes  fois,  chez  certains  diabé¬ 
tiques,  fait  disparaître  des  acidoses  très  nettes 
en  réduisant  la  quantité  des  graisses  et  de  la 
viande  ingérées. 

I^e  régime  de  Bouchardat  suivi  correctement  et 
laissant  l’urine  des  malades  libre  de  sucre,  tous 
les  accidènts  dépendant  de  l’hyperglycémie  dis¬ 
paraissent.  Bien  mieux,  et  ceci  a  une  importance 
sur  laquelle  il  est  inutile  que  j’insiste,  le  coeffi¬ 
cient  d’assimilation  hydrocarbonée  s’élève  pro¬ 
gressivement  et,  si  le  diabète  n’est  pas  trop  ancien, 
un  traitement  diététique,  prescrit  à  temps,  amènera 
peu  à  peu  une  améhoration  telle  que  les  restric¬ 
tions  hydrocarbonées  finiront,  au  bout  d’un  cer¬ 
tain  temps,  par  être  à  ce  point  légères  que  le  sujet 
s’apercevra  à  peine  de  l’existence  dlun  régime  ; 
c’est  dans  ces  cas  qu’on  peut  parler  de  véritables 
guérisons  du  diabète. 

Le  régime  de  Bouchardat  est  par  contre  inopé¬ 
rant  dans  le  diabète  consomptif,  de  l’avis  même 
de  Bouchardat.  J e  dirai  même  qu’il  est  dangereux. 
Que  fera  le  médecin?  Il  se  trouve  en  présence  de 
deux  alternatives  :  ou  bien  il  fournira  une  ration 
insuffisante,  il  diminuera  parfois  à  l’extrême  les 
graisses  et  les  albumines  de  façon  à  conserver 
l’équüibre  nutritif,  mais  dans  ce  cas  le  sujet  dépé¬ 
rira  progressivement  et  bien  souvent  finira  par 
mourir  d’inanition  à  plus  ou  moins  brève  échéance; 
ou  bien  il  donnera  une  ration  suffisante,  mais 
alors  la  mort  surviendra  dans  le  coma. 

Dans  la  pratique,  le  problème  est  un  des  plus 
difficiles  à  résoudre.  On  a  tenté  de  le  faire  de  deux 
façons  en  utilisant  : 

1°  Des  cures  de  restriction  ; 

2°  Da  cure  de  ration  équilibrée. 

Cures  de  restriction.  —  On  diminuera  à  l’ex¬ 
trême  les  aliments  producteurs  de  corps  céto- 
niques  :  graisses  et  albumines,  et  on  réduira  le 
plus  possible  les  dépenses  :  le  malade  est  mis  au 
repos  absolu  ou  presque. 

Tantôt  il  s’agira  de  restriction  totale  :  ce  sont 
la  cure  de  jeûne  de  Guelpa  et  celle  assez  sem¬ 
blable  d’ Allen.  On  donnera  uniquement  de  l’eau, 
le  sujet  étant  mis  au  lit  et  constamment  réchauffé. 


Guelpa  prescrit  en  outrejdu  sulfate''de  soud^; 
cette  cure  est  évidemment  provisoire. 

Dans  certains  cas  on  constate  une  amélioration, 
mais  celle-ci  n’est  que  passagère.  Da  cure  peut, 
chez  quelques  malades,  être  de  quelque  profit, 
mais  elle  n’est  pas  sans  danger.  En  tout  cas  elle  ne 
convient  qu’à  un  nombre  très  limité  de  sujets. 
Bien  souvent  eUe  n’est  qu’inutilement  pénible 
chez  les  diabétiques  simples  qui  obtiennent  des 
résultats  semblables  par  un  régime  bien  compris. 

Tantôt  ce  sont  des  restrictions  partielles. 

a.  Restriction  des  aebuminoides.  —  Cures 
de  Noorden  et  jours  de  légumes  verts  des  Alle¬ 
mands,  cure  de  farines  de  Blum,  cure  de  légumes 
secs  de  Marcel  Eabbé.  Dans  la  cure  de  Petren,  la 
restriction  est  poussée  à  l’extrême:  le  sujet  prend 
jusqu’à  250  grammes  de  graisse  par  vingt-quatre 
heures,  des  légumes  verts  et  des  fruits. 

b.  Restriction  des  graisses.  —  Joslin,  Allen, 
UUmann  considèrent  les  graisses  comme  étant 
l’aUment  le  plus  nocif  ;  ils  les  proscrivent  d’uné 
façon  presque  absolue. 

Ces  deux  régimes  entièrement  opposés  ont, 
chose  curieuse,  donné  les  uns  et  les  autres  des 
résultats  intéressants.  On  peut  expliquer  le  fait 
soit  parce  que  les  sujets  réagissent  en  réalité  diffé¬ 
remment  à  certains  aliments,  soit  parce  que  le 
mode  d’action  du  régime  est  différent  de  celui 
qu’on  lui  suppose.  Petren,  notant  cette  anomalie, 
admet  qu’il  existe  une  adaptation  progressive 
de  l’organisme  au  régime  ;  il  s’élève  du  reste  à 
juste  titre  contre  les  rations  de  sous-nutrition. 

Il  est  certain  que  les  albuminoïdes  en  excès, 
les  graisses  en  excès  augmentent  l’acidose;  con¬ 
trairement  aux  affirmations  de  certains  auteurs, 
le  fait  ne  saurait  faire  aucun  doute. 

En  tout  cas,  tous  ces  régimes  restreints  sont 
purement  temporaires. 

g  Des  régimes  équilibrés  ont  été  proposés  par 
nous  avec  Desgrez  et  Bierry.  De  coefficient  d’assi¬ 
milation  hydrocarbonée,  tout  en  étant  très  res¬ 
treint,  n’est  jamais  nul.  On  cherchera  par  tâton¬ 
nements  chez  chaque  diabétique  le  régime 
optimum  pour  lequel  certaines  quantités  d’hy¬ 
drates  de  carbone,  d’albuminoïdes  et  de  graisses 
donneront  le  minimum  d’excrétion  de  corps  acé- 
toniques. 

On  tentera  d’utiliser  tous  les  moyens  qui 
peuvent  permettre  d’élever  le  coefficient  d’assi¬ 
milation  hydrocarbonée. 

/  Certains  sucres  sont  mieux  assimilés  par  cer¬ 
tains  diabétiques,  on  les  prescrira.  Avec  Desgrez 
et  Bierry  nous  avons  montré  qu’il  en  est  souvent 
ainsi  du  lévulose  associé  à  la  vitamine  B  et  aux 
phosphates.  Grafe  (de  Heidelberg)  admet  que  le 
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sucre  caramélisé  et  l’amidon  caramélisé  sont  plus 
facilement  assimilés.  Certaines  graisses,  certaines 
albumines  sont  moins  cétogènes,  on  en  usera. 
Max  Kahn  a  proposé  récemment  d’utiliser  dans 
ce  but  un  éther  glycéricpie  de  l’acide  margarique, 
l’intarvin  (à  nombre  iminûr  d’atomes  de  c.arbone, 
donc  non  cétogène). 

On  diminuera  autant  que  possible  la  richesse 
caloricpie  du  régime,  pour  la  même  raison. 

On  obtiendra  ainsi  le  régime  le  moins  défavo¬ 
rable,  mais  chez  beaucoup  de  sujets  il  ne  s’agit 
encore  là  que  d’un  pis-aller.  C’est  dans  ces  cas  où 
l’emploi  de  l’insuline  va  nous  procurer  l’agent 
thérapeutique  indispensable. 

L’insuline.  —  Je  ne  peux  vous  faire  ici  l’his¬ 
torique  du  rôle  du  pancréas  dans  l’éclosion  du 
diabète:  les  travaux  sur  la  question  sont  très 
nombreux,  et  bien,  qu’il  puisse  au  premier  abord 
sembler  paradoxal  de  le  dire,  la  question  est 
loin  d’être  épuisée. 

Bouchardat,  dès  1851,  avait  noté  «  que  certains 
diabétiques  i)résentaient  des  altérations  pancréa¬ 
tiques  »;  en  1846,  il  avait  essayé  .sans  succès  avec 
vSandras,  soit  d’enlever  le  pancréas  à  des  chiens, 
soit  de  praticpier  la  ligature  du  canal  pancréa- 
ticpie.  Lorsque  Claude  Bernard  eut  bien  montré 
le  rôle  physiologicjue  du  pancréas,  Lancereaux 
décrivit,  avec  son  élève  Lapierre,  une  variété  de 
diabète  qu’il  considéra  comme  relevant  d’une 
lésion  pancréatique  ;  il  identifia  ce  qu’on  décri¬ 
vait  sous  le  nom  de  diabète  maigre,  le  diabète 
consomptif  d’aujourd’hui,  avec  le  diabète  pan- 
créati(iue  ;  on  dénomma  couramment  depuis  ce 
moment,  et  à  tort,  le  diabète  grave  sous  le  nom  de 
diabète  pancréatique. 

V  Mering  et  Minkowski,  en  1889,  rapportèrent 
leur  célèbre  expérience  de  diabète  aigu  expéri¬ 
mental  par  ablation  complète  du  pancréas.  Hédon 
et  Minkowski  isolément  réalisèrent  ensuite  par 
ablation  incomplète  un  diabète  se  rapprochant 
ifius  du  diabète  humain  et  (ju’on  dénomme  en 
Allemagne  diabète  de  .Sandmeyer.  lîn  1892, 
presque  simultanément  et  indépendamment  l’im 
de  l’autre,  Minkowski  et  Hédon  firent  la  preuv’e 
qu’une  simple  greffe  pancréaticjue  empêclniit  le 
diabète  et  que  l’ablation  de  la  greffe  le  détermi¬ 
nait. 

Thiroloix,  Lépine,  de  Meyer,  Gley,  h'orschbach, 
en  utilisant  les  circulations  artificielles,  la  para- 
Iriose,  les  transfusions,  etc.,  démontrèrent  défi, 
nitivement  le  rôle  du  pancréas  ;  Laguesse  eut  le 
très  grand  nié  rite,  en  1893,  de  découvrir  l’impor¬ 
tance  d’une  formation  spéciale  du  tissu  pancréa¬ 
tique  (lu’il  dénomma  îlots  de  Ivangerhans,  en 
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sorte  que  seul  peut-être  Pfluger  resta  le  défenseur 
impénitent  de  l’absence  du  rôle  de  la  sécrétion 
interne  pancréatique  dans  le  diabète. 

On  s’efforça  naturellement  d’utUiser  au  point 
de  vue  thérapeutique  cette  découverte.  Tantôt 
ou  se  servait  du  sang  de  la  veine  pancréatique 
(Hédon,  Gley,  Ivhrmami,  Clark),  tantôt  on  prenait 
le  tissu  pancréatique  lui-même  qu’on  faisait 
macérer,  jmis  qu’on  donnait  à  ingérer  ou  qu’on 
injectait  sous  forme  d’extrait  liquide  (Lépinc, 
de  Meyer,  Scott,  Knowlton  et  Starling). 

Ou  tentait  même  de  n’employer  que  des  pan¬ 
créas  dans  lesquels  les  formations  insulaires 
étaient  particulièrement  abondantes  :  pancréas 
de  fœtus,  pancréas  sclérosés  par  oblitération  du 
conduit. 

Gley,  dans  un  pli  cacheté  qu’il  fit  ouvrir  le 
23  décembre  1922,  indiquait  les  recherches  qu’il 
avait  tentées  et  qui  étaient  restées  infructueuses, 
et  celles  qu’il  aurait  voulu  faire. 

Achard  s’approchait  beaucoup  de  la  solution 
avec  ses  élèves  Gardin,  Desbouis,  Ribot  et 
L.  Binet  en  utilisant  des  macérations  bouillies 
de  pancréas  additionnées  d’HCl  qu’il  injecte  à 
l’homme  ;  cet  extrait  total  déprotéiné  déterminait 
une  meilleure  utilisation  du  glucose,  une  élévation 
du  Q.  R.  et  un  abaissement  temporaire  de  la 
glycémie. 

Remiie  et  Fraser  (1904-1905),  se  fondant  sur 
cette  particularité  qu’ont  certains  poissons  télé- 
ostéens  de  présenter  des  îlots  séparés  du  reste  de 
la  glande,  préparèrent  des  extrémités  in.sulaires 
qu’ils  injectèrent  à  des  diabétiques. 

Zuelzer  arrivait  presque  à  la  solution  que 
Scott  cherchait  en  vain  lorsque  Mac  Leod 
et  Banting,  aidés  de  Best  et  Collip,  réussirent  à 
isoler  la  substance  active  du  pancréas  et  à  démon¬ 
trer  son  activité  chez  l’homme  normal  et  le  dia¬ 
bétique.  La  pubhcation  de  Mac  Leod  et  de  Ban- 
tiug  eut  un  retentissement  mondial  ;  et  nous 
serions  les  derniers,  nous  l'hançais,  à  ne  pas 
applaudir  à  cette  superbe  découverte  et  à  en 
atténuer  l’importance  alors  qu’elle  est  issue  de 
cette  terre  à  laquelle  nous  rallient  de  si  anciens 
et  de  si  profonds  souvenirs.  Depuis  1922,  avec  une 
persévérance'  inlassable,  les  savants  canadiens 
n’ont  cessé  d’approfondir  et  de  creuser  la  mine 
ouverte. 

Quoique  la  question  de  l’insuline  soit  loin 
d’être  épuisée  et  bien  que  de  nombreux  travaux 
et  d’importantes  découvertes  viendront  certaine¬ 
ment  parachever  l’œuvre  première,  je  voudrais 
vous  exposer  en  quelques  mots  ce  que  le  malade 
doit  actuellement  attendre  de  ce  nouveau  médi¬ 
cament.  Sans  doute  les  conclusions  que  je  vais 
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émettre  sont  loin  d’être  définitives  et  il  y  a  tout 
lieu  d’espérer  qu’elles  devront  être  dans  l’avenir 
coniplèteinent  revisées. 

Caractères  de  l’insuline.  —  Il  faut  différencier 
de  l’insuline  ])réparée  suivant  les  procédés  de 
Collii),  la  ])lus  ])nre  possible,  les  extraits  pancréa- 
ticpies  obtenus  suivant  la  méthode  de  Mackenzie- 
Wallis  plus  ou  moins  modifiée,  <jui  renferment  une 
série  d’im])uretés.  Or  il  n’est  pas  indifférent 
d’enqjloyer  des  produits  impurs  et  tous  les  auteurs 
canadiens  insistent  sur  l’imiJortance  d’utiliser 
ce  produit  le  plus  pur  pos.sible. 

La  nature  de  l’insuline  est  encore  inconnue. 

—  lîlle  n’a  pas  encore  été  obtenue  à  l’état  ])ur, 
bien  qu’on  puisse  avoir  des  sels  d’insuline.  Elle  est 
soluble  dans  l’eau,  insoluble  dans  l’alcool  absolu  ; 
elle  est  détruite  par  les  ferments  protéolyticjues, 
par  la  chaleur  à  37”  en  milieu  alcalin. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  son  mode  de 
préparation  ;  les  pancréas  doivent  être  recueillis 
très  frais,  plongés  dans  l’alcool  acidifié  ;  on 
concentre  le  liquide  et  on  opère  des  précipitations 
successives  par  l’alcool  et  des  distillations. 

Le  pancréas  est  la  source  de  l’insuline.  -  - 
Les  savants  canadiens  utilisèrent  d’abord  les 
pancréas  traités  par  la  ligature  des  conduits  après 
une  atrophie  de  dix  semaines,  puis  ils  se  servirent 
de  pancréas  de  veau  et  enfin  de  jjancréas  d’ani¬ 
maux  adultes. 

On  a  retiré  une  substance  ayant  beaucoup 
d’analogies  avec  l’insuline  de  tissus  variés.  Bantiug 
et  Best  en  ont  trouvé  dans  le  foie,  la  rate,  le  thy¬ 
mus,  la  thyroïde,  la  sous-maxiUaire  ;  les  mêmes 
auteurs  et  Scott  dans  le  sang,  les  urines  des  femmes 
enceintes  ;  Lewis  William,  l'etzer,  dans  la  levure 
de  bière,  dans  la  tige  verte  des  plantes  ;  CoUiu, 
dans  ime  série  de  tissus.  Toutes  ces  insulines  non 
pancréatiques  ont  été  baptisées  par  Collin  gluco- 
kinins  ;  elles  diffèrent  de  l’insuline  parce  que  leur 
action  est  ])lus  lente  à  se  produire  (quarante-huit 
heures),  mais  aussi  plus  prolongée. 

Les  propriétés  de  l’insuline  sont  multiples. 

—  Nous  u’iudiquerons  que  les  principales. 

A.  Chute  de  la  glycémie  chez  l’animal  et 
rhoiume  normal.  Chez  le  diabétique  et  chez  le 
chien  dépancréaté,  on  comstate  la  chute  de  la 
glycémie  sucre  libre  efla  disparition  ou  l’atténua¬ 
tion  de  la  glycosurie. 

Cette  chute  a  un  début  brusque,  la  ligne  descen¬ 
dante  s’accentue  au  bout  d’une  demi-heure,  à 
])eine  une  heure  ;  après  une  à  trois  heures,  la  ligne 
remonte  pour  rejoindre  au  bout  de  huit  heures  la 
ligne  primitive.  Après  de  niiilliples  injections,  la 
ligne  de  remontée  n’atteint  pas  le  niveau  primitif 
L’hypoglycémie  t^st  donc  transitoire. 


B.  Une-  augmentation  de  la  tolérance 
POUR  les  hydrates  de  carbone  chez  les  dia- 
liKTitJUES.  —  C’est  la  propriété  capitale  dont  les 
autres  ne  sont  que  le  corollaire. 

C.  La  DIMINUTION  ou  LA  DISPARITION  DES 
CORPS  ACÉTONiyi'Es.  —  Par  suite  de  la  meilleure 
tolérance  pour  les  hydratt‘S  de  carbone,  il  y  a 
également  une  amélioration  dans  l’utilisation  des 
.•ilbuminoïdes  et  des  graisses. 

L).  Le  RÉTABLISSE.MIvNT  de  l’équilibre  azoté 
(Ohuetsad  et  Kahn). 

Nous  ne  pouvons  insister  ici  ni  sur  le  mode 
d’action  de  l’insuline,  encore  si  discuté,  ni  sur 
son  titrage.  Qu’il  nous  suffise  de  dire  que  ce  der¬ 
nier  jieut  se  faire  de  deux  façons.  On  peut,  comme 
l’ont  proposé  les  auteurs  canadiens,  utiliser 
Vuiiité  d'insuline,  c’est-à-dire  la  quantité  du 
produit  nécessaire  pour  abaisser  le  sucre  du  sang 
d’un  lapin  normal  de  2  kilogrammes  mis  au  jeûne 
depuis  la  veille  à  0,045  p.  100,  taux  à  partir  du¬ 
quel  surviennent  les  convulsions.  On  a  même  dit 
(jue  cette  unité  d’insuline  injectée  à  un  diabétique 
humain  rendrait  le  malade  capable  d’utiliser  et 
d’eminagasiner  i  à  4  grammes  d’hydrates  de  car¬ 
bone.  Cette  unité,  dite  physiologique,  a  été  du 
reste  remplacée  jiar  une  unité  dite  clinique,  trois 
fois  plus  faible. 

Ce  mode  de  dosage  a  été  très  critiqué  :  il  est 
certain  qu’il  ne  répond  nullement  à  la  réalité 
des  faits.  Il  est  de  plus  inexact  d’admettre 
qu’une  quantité  déterminée  d’insuüne  produise 
des  effets  identiques  sur  l’utilisation  d’une  quan¬ 
tité  déterminée  d’hydrates  de  carbone  assimilée  : 
«  Une  proportion  entre  des  grammes  de  glucose 
et  des  unités  d’insuline  varie  largement  non  seu¬ 
lement  avec  les  différents  malades,  mais  avec 
le  même  malade  dans  des  conditions  différentes  » 
(Sherrill). 

Tous  les  sujets,  ont  écrit  Mc  Cann,  Hannon  et 
Dodd,  ne  sont  pas  également  sensibles  à  l’action 
du  médicament. 

Avec  Desgrez  et  Bierry,  nous  avons  proposé 
d’utiliser  l’insuline  en  poudre  et  de  la  doser  en 
centigrammes.  Pour  chaque  sujet  il  existe  une 
dose  optima  qu’il  est  indispensable  de  trouver, 
mais  qu’il  est  inutile  de  dépasser. 

Iv’insuline  ne  peut  être  employée  actuellement 
(lu’en  injection  :  injection  sous-cutanée  le  plus 
souvent  (et  non  intramusculaire),  et  injection 
intraveineuse  dans  des  cas  rares  ;  tous  les  essais 
d’administration  par  la  bouche  ou  autrement  ont 
échoué,  ou  bien  les  doses  à  donner  sont  tellement 
élevées  ipie  jiraticpiement  ces  voies  sont  inopé¬ 
rantes. 

Quelles  sont  les  conditions  à  observer  pour  ob- 
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tenir  le  meilleur  rendement  de  l’emploi  de  l’in¬ 
suline?' —  I<e  sujet  doit  être  mis  en  observation; 
les  dosages  du  sucre  du  sang,  du  sucre  urinaire, 
des  corps  acétoniques  urinaires  :  corps  cétoniques 
et  acide  cétogène,  doivent  être  faits  à  plusieurs 
reprises  ;  dans  la  pratique,  ils  renseignent  suffi¬ 
samment,  mais  on  peut  également  rechercher  l'état 
de  la  réserve  alcaline  du  sang,  la  tension  du  CO^ 
alvéolaire,  etc.  I,es  doses  d’insuline  doivent  être 
progressivement  croissantes  :  une,  deux,  quelque¬ 
fois  trois  injections  et  plus  doivent  être  effectuées 
chaque  jour.  I^a  quantité  d’insuline  à  injecter 
chaque  jour  varie  avec  chaque  sujet.;  il  existe 
pour  tout  diabétique  une  dose  optima  qu’il  faut 
atteindre  mais  qu’il  n’y  a  pas  intérêt  à  dépasser. 
J e  n’insiste  pas  ici  sur  tous  les  détails  de  technique 
courante,  je  note  seulement  l’importance  qu’il  y 
a  à  ne  pratiquer  ces  injections  que  sous  un  con¬ 
trôle  sévère,  c’est  assez  montrer  qu’il  ne  peut 
s’agir  là  d’un  traitement  «  de  pratique  courante»; 
sans  doute,  une  fois  la  dose  utile  trouvée,  la  cure 
devient  plus  aisée,  mais  on  se  rappellera  la  faci¬ 
lité  avec  laquelle  les  diabétiques  suppurent  et  les 
dangers  d’injections  mal  faites.  On  peut  de  plus 
voir  survenir  des  accidents  caractérisés  par  des 
signes  de  nervosité  avec  sensation  de  faim,  des 
sueurs  et  du  tremblement,  et  enfin  des  phéno¬ 
mènes  de  demi-coma  et  même  de  coma  complet. 
Ces  accidents  relèveraient  en  partie  de  l’hypogly¬ 
cémie,  mais,  avec  Desgrez  et  Bierry,  nous  pen¬ 
sons  que  certains  de  ceux-ci  sont  la  consé¬ 
quence  de  phénomènes  toxiques  (impuretés  du 
produit). 

Il  est  du  reste  très  aisé  de  remédier  à  ces  acci¬ 
dents,  du  reste  actuellement  fort  rares,  en  utili¬ 
sant  le  jus  d’orange,  le  glucose,  et  dans  certains 
cas  l’adrénaline. 

A  côté  de  ces  conditions  tenant  au  mode  d’ad¬ 
ministration  de  l’insuline,  il  faut  faire  une  place 
très  importante  au  régime  suivi  par  le  malade. 
Contrairement  à  ce  qu’on  a  écrit  et  dit,  l'insuline 
ne  supprime  pas  le  régime,  tout  au  contraire. 
Mayor,  Allen  et  Sherrül,  Josün,  John  R.  Wil¬ 
liams,  Mc  Phedan,  Banting  insistent  sur  la 
nécessité  absolue  de  donner  au  sujet  un  régime 
approprié.  Nous  trouvons  ici  la  confirmation  de 
l’importance  des  régimes  équilibrés,  sur  laquelle 
nous  avons  insisté  avec  Desgrez  et  Bierry  dans  de 
multiples  publications.  La  quantité  d’hydrates 
de  carbone,  de  graisses  et  d’albumines  doit  être 
soigneusement  établie  ;  nous  ne  reviendrons  pas 
sur  ces  faits  :  ils  sont  une  condition  essentielle 
au  plein  effet  de  l’insuline. 

Que  doit-on  attendre  du  traitement  par 
l’insuline  ?  Quelle  est  sa  place  exacte  dans  la 
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thérapeutique  du  diabète?  L’insuline  guérit- 
elle  le  diabète  ? 

On  avait  dit  :  elle  peut  suppléer  un  pancréas 
déficient  et  permettre  à  celui-ci  de  recouyrer 
ses  propriétés 

Jusqu’ici,  aucun  cas  probant  de  guérison  vraie, 
définitive,  stable  ‘de  diabète  consomptif  n’a  été 
publié. 

Il  est  certain  que,  théoriquement,  il  n’est  pas 
impossible  d’admettre  qu’au  moins  dans  certains 
cas  de  pancréas  peu  atteints,  on  puisse  obtenir 
une  rénovation  de  ses  fonctions,  mais,  en  réalité, 
jamais  jusqu’ici  on  n’a  pu  l’obtenir.  L’insuline 
ne  guérit  donc  pas  le  diabète. 

Le  traitement  par  l’insuline  convient-il  à 
tous  les  diabétiques?  —  Il  s’agit  d’un  médica¬ 
ment  fort  cher  quand  il  est  pur,  encore  difficile  à 
se  procurer,  exigeant  souvent  des  injections  bi¬ 
quotidiennes  et  ne  pouvant  être  mis  dans 
toutes  les  mains.  Ceci  dit,  il  faut  bien  insister  sur 
ce  fait  que  : 

L’insuline  ne  convient  pas  à  la  très  grande 
majorité  des  diabétiques .  —  Le  Comité  de  l’insu¬ 
line  de  Toronto  conclut  que  75  p.  100  des  diabé¬ 
tiques  ne  doivent  pas  en  faire  usage. 

A  qui  ne  convient-elle  pas? — Dansle  diabète 
simple  elle  est  inutile.  On  peut  obtenir  des  succès 
faciles  mais  onéreux,  sans  avantage  pour  le  malade. 
Le  traitement  diététique  fait  aussi  bien  et  l’insu¬ 
line  ne  fait  pas  plus  que  lui. 

Tout  au  plus  peut-on  admettre  que  son  emploi 
sera  justifié  dans  cette  forme  de  diabète,  en  cas 
de  gangrène,  d’infections  graves,  d’interventions 
chirurgicales,  surtout,  lorsque  le  coefficient  de 
tolérance  hydrocarbonée  est  relativement  peu 
élevé  et  à  la  limite  de  la  marge  de  sûreté. 

Quant  aux  accidents  d’acidose  survenant  si 
fréquemment  dans  le  diabète  simple  par  suite 
d’erreurs  de  régime  (régime  trop  strict,  excès 
de  graisses  ou  de  viande),  l’insuline  est  pour  les 
traiter  tout  à  fait  inutile,  le  simple  régime  dié¬ 
tétique  suffit  à  en  assurer  la  disparition. 

A  qui  convient-elle  ?  —  A  deux  catégories  de 
malades. 

1°  Aux  DIABÉTIQUES  CONSOMPTIFS  et  particu¬ 
lièrement  aux  formes  de  l’enfant  et  aux  diabé¬ 
tiques  consomptif  s  relativement  récents.  On  cons¬ 
tate  chez  ces  malades  une  améUoratioii  notable  : 
le  diabète  consomptif,  par  suite  de  l’élévation  du 
coefficient  d’assimilafion  permettant  une  ration 
équilibrée,  devient  un  diabète  simple.  La  tuber¬ 
culose  ne  constituerait  pas  tme  contre-indication. 

2°  Au  COMA  DIABÉTIQUE.  —  L’insuline  est  le 
médicament  merveilleux  du  coma  diabétique  ; 
on  assiste  à  de  véritables  résurrections  il  faut 
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employer  d'emblée  des  doses  élevées,  100  unités' 
et  même  plus  par  jour  dans  certains  cas. 

Peut-on  interrompre  le  traitement?  Quelle 
est  sa  durée?  —  Les  effets  de  l’insuline  sont 
purement  temporaires,  et  c’est  évidemment  là 
un  des  points  faibles  de  la  thérapeutique  insuli- 
nique.  En  dehors  des  cas  d’acidose  survenant  à 
la  suite  d’infections  ou  de  traumatisme  accidentel 
chirurgical  chez  un  diabétique  simple  où  l’emploi 
de  l’insuline  peut  être  temporaire,  l’acidose  elle- 
même  n’ayant  qu’une  durée  limitée,  dans  tous  les 
autres  cas  — et  ce  sont  les  plus  nombreux,  —  si  l’on 
veut  obtenir  un  effet  durable,  il  faut  continuer  les 
in  jections  ;  dans  certains  cas,  une  injection  tous 
les  deux  ou  trois  jours  peut  être  suffisante  ;  dans 
d’autres,  l’injection  quotidienne  ou  même  biquo¬ 
tidienne  est  indispensable.  On  a  même  dit  que 
la  cessation  brusque  de  l’insuline  prédisposait 
à  l’éclosion  du  coma.  Joslin,  Marcel  Labbé, 
L.  Bluin  en  ont  cité  des  observations.  M.  Labbé 
fait  très  justement  remarquer  qu’avec  l’insuline 
le  diabétique  suit  souvent  un  régime  qui,  sans  le 
médicament,  amènerait  le  coma  ;  il  faut  donc, 
comme  l’avait  déjà  montré  Joslin,  quand  on 
cesse  les  injections,  mettre  le  malade  au  lit, 
diminuer  la  ration  en  albuminoïdes  et  en  graisses. 
Les  accidents  seraient  surtout  à  craindre  chez 
les  sujets  traités  par  de  fortes  doses  depuis  long¬ 
temps  et  dont  le  régime  se  trouve  ainsi  très 
modifié. 

Retenons  ce  fait  capital  qu’un  traitement  par 
l’insuline,  une  fois  commencé,  ne  doit  jamais 
être  abandonné  ;  sans  doute  peut-on,  chez  cer¬ 
tains  sujets,  arriver  à  espacer  un  peu  les  injections 
en  utilisant,  avec  des  régimes  appropriés,  le  lévu¬ 
lose,  la  vitamine  B  et  les  phosphates. 

Obtient-on  toujours  immanquablement  de 
bons  résultats?  —  L’insuline,  comme  tout  médi¬ 
cament  si  actif  qu’il  puisse  être,  ne  dorme  pas 
toujours  les  mêmes  résultats.  Certains  diabé¬ 
tiques  avancés  et  anciens  sont  rebelles  à  l’action 
du  médicament.  Allen,  sur  9  cas  de  coma  traités, 
signale  5  morts. 

Conclusions.  —  Le  diabète  constitue  pour  les 
biologistes  un  terrain  d’étude  remarquable. 
Chaque  cas  de  diabète  représente  en  réalité  un 
petit  problème  à  résoudre,  et  la  solution  n’en 
peut  être  donnée  qu’en  se  basant  sur  des  règles 
précises  qu’il  est  dangereux  de  méconnaître. 

Le  traitement  de  la  grande  majorité  des  cas  de 
diabète  (trois  quarts  des  cas)  est  encore  celui 
(pi’avait  proposé  Bouchardat  il  y  a  près  d’un 
siècle  ;  il  en  avait  établi  avec  minutie  les  diffé¬ 
rentes  règles.  Par  un  travers  qui  nous  est  assez 
particulier  à  nous  Français,  nous  n’avons  ten¬ 


dance  à  considérer  comme  exact  et  bon  que  ce 
qui  nous  vient  de  l’étranger,  en  sorte  que  bien 
souvent  les  découvertes  françaises  ne  sont  appré¬ 
ciées  par  nous  que  lorsqu’elles  nous  reviennent 
'  du  dehors,  mais  débaptisées.  Il  en  est  ainsi  à  l’heure 
actuelle  des  travaux  de  Bouchardat  et,  faute  de 
lire  ses  œuvres  dans  le  texte  original,  nous  accep¬ 
tons  comme  règles  de  diététique  nouvelles  ce 
qu’il  prescrivait  depuis  longtemps.  Sans  doute  les 
travaux  modernes  sont  venus  donner  aux  pres¬ 
criptions  diététiques  de  Bouchardat  des  assises 
plus  scientifiques  ;  en  nous  montrant  le  pourquoi 
des  choses,  ils  ont  permis  de  reconnaître  l’impor¬ 
tance  capitale  de  la  notion  de  Véquilihre  de  la 
ration  alimentaire  et,  eiipénétrant  plus  avant  dans 
le  mécanisme  intime  du  trouble  nutritif,  ils  nous 
ont  ouvert  des  horizons  nouveaux  pour  la  théra¬ 
peutique  de  la  maladie. 

La  découverte  de  l’insuline  est  certainement 
capitale  dans  l’histoire  du  diabète  ;  mais,  contrai¬ 
rement  à  ce  qu’on  a  écrit,  elle  ne  résout  pas  encore 
le  problème.  L’insuline  ne  guérit  pas  le  diabète, 
mais  elle  l’améliore  par  contre  de  façon  notable. 

N’en  déplaise  aux  nombreux  diabéti(iues, 
l’insuline  ne  leur  permet  pas  de  se  libérer  des 
restrictions  alimentaiies;  elle  les  atténue  en  jrartie, 
mais  elle  ne  remplace  pas  le  régime. 

Que  tous  les  diabétiques  se  disent  bien  que  rien 
encore  ne  remplacera  pour  eux  ce  malheureux 
régime,  mais  qu’il  e.st  inutile  et  même  dangereux 
de  se  trop  priver. 

Restreignez  votre  alimentation  hydrocarbonée, 
.mais  seulement  à  votre  degré  de  tolérance,  et 
pour  beaucoup  de  diabétiques,  il  sera  bien  sou¬ 
vent  penuis  encore  de  cultiver  le  péché  de  gour¬ 
mandise  ;  ils  apprécieront  d’autant  plus  l’aliment 
sucré  qu’il  leur  sera  plus  sévèrement  dosé.  On 
ne  se  rend  réellement  compte  dans  la  vie  de  la 
valeur  des  choses  que  lorsqu’elles  vous  sont  dis¬ 
tribuées  avec  parcimonie. 
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des  hôpitaux  rie  Marseille. 

Dans  un  article  récemment  paru  dans  la  Presse 
médicale,  le  professeur  Marfan,  étudiant  les  signes 
de  la  syphilis  héréditaire,  parlait  en  ces  termes 
de  la  valeur  sémiologique  de  la  splénomégalie  : 
«  Dorsque  l’hypertrophie  de  la  rate  est  chronique» 
persistante,  dans  nos  climats,  où  le  paludisme 
et  le  kala-azar  n’existent  pas,  elle  a  une  valeur 
presque  absolue.  »  Et  la  même  idée  revient  pres¬ 
que  dans  les  mêmes  tennes  un  peu  plus  loin. 

Cette  phrase  de  l’un  de  nos  maîtres  en  pédiatrie 
prouve  que  la  leishmaniose  viscérale  était  et  est 
encore  pour  beaucoup  une  maladie  rarissime, 
toujours  d’importation  étrangère.  On  la  signale 
dans  les  questions  classiques,  mais  pour  mémoire, 
et  on  n’en  tient  guère  compte  dans  les  possibi¬ 
lités  cliniques. 

Et  cependant,  cette  maladie  existe  à  l’état 
endémique  sur  tout  le  littoral  méditerranéen, 
en  Grèce,  en  Italie,  en  Tunisie,  au  Maroc,  en 
Espagne.  N’était-il  pas  surprenant  que  seule 
la  côte  française  fût  épargnée  ? 

C’était  d’autant  plus  étonnant  que,  dès  1914, 
Pringault  signalait  la  présence  de  la  leishmaniose 
canine  à  Marseille.  Or,  partout  où  cette  leishma-' 
niose  animale  a  été  signalée,  on  a  découvert, 
soit  simultanément,  soit  plus  tard,  des  cas  de 
leishmaniose  infantile. 

Ea  question  est  ainsi  restée  en  suspens  jus¬ 
qu’en  1918.  A  cette  époque,  Eabbé,  Turghetta 
et  Ameuille  signalèrent  la  présence  de  deux  cas 
observés  dans  la  région  niçoise,  mais  il  s’agissait 
de  deux  enfants  serbes,  et  comme  on  ignore  la 
durée  de  l’incubation  de  la  maladie,  un  doute 
pouvait  être  permis  sur  l’origine  vraiment  auto¬ 
chtone  de  ces  cas.  Mais  en  1922,  d’CÉlsnitz, 
Balestre  et  Daumas  signalent  un  nouveau  cas 
absolument  indiscutable  de  kala-azar  nostras 
contracté  également  dans  la  région  niçoise. 

Enfin,  en  décembre  •  1922,  Renault,  Monier- 
Vinard  et  Gendron  signalent  à  Paris  le  cas  d’un 
enfant  né  en  Indo-Chine,  mais  ayant  vraisem¬ 
blablement  contracté  son  affection  dans  la  région 
marseillaise. 

En  janvier  1923,  ces  trois  cas  étaient  les  seuls 

(l)  Travail  du  service  de  M.  le  professeur  d’Astros. 
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signalés  et,  à  Marseille  même,  on  ri’en  avait  jamais 
observé. 

A  vrai  dire,  des  cliniciens  avaient  cru  retrouver 
des  cas  relevant  de  cette  maladie,  mais,  le  con¬ 
trôle  de  la  ponction  de  la  rate  faisant  défaut, 
ils  n’avaient  pu  identifier  l’affection  et  publier 
leurs  observations. 

Lorsque,  à  cette  époque,  nous  eûmes  l’occasion 
de  constater,  à  la  consultation  de  la  Clinique 
médicale  infantile,  une  malade  dont  l’histoire 
nous  parut  anormale. 

Cette  enfant,  âgée  de  vingt-neuf  mois,  née  de 
parents  français,  n’avait  jamais  quitté  Marseille 
ou  sa  banlieue  immédiate. 

Elle  présentait  depuis  six  mois  une  anémie  pro¬ 
gressive  avec  fièvre  irréguUère  procédant  par 
très  courts  accès. 

Son  ventre  était  gros  et  on  y  découvrait  une  rate 
énorme,  occupant  toute  la  moitié  gauche  de  l’abdo¬ 
men  et  mesurant  20  centimètres  dans  sa  plus 
grande  longueur. 

Cette  malade  avait  été  vue  à  diverses  reprises. 

On  avait  d’abord  pensé  au  paludisme,  mais  des 
examens  de  sang  pratiqués  en  série  se  montrèrent, 
toujours  négatifs.  On  pensa  ensuite  à  la  syphilis, 
mais  le  Wassermann  resta  négatif  même  après 
réactivation,  et  un  traitement  d’épreuve  assez 
intensif  n’amena  aucune  amélioration 

Un  examen  de  sang  avait  montré  une  leuco¬ 
pénie  avec  monucléose  intense,  permettant  ainsi 
d’éliminer  les  anémies  pseudo-leucémiques. 

Cependant,  l’état  s’aggravait  progressivement 
jusqu’à  la  cachexie  confirmée  avec  bouffissure  de 
la  face  et  œdèmes  des  extrémités. 

Nous  eûmes  alors  l’idée;  en  désespoir  de  cause, 
de  rechercher  le  kala-azar,  mais  plutôt  par  acquit 
de  conscience  que  dans  l’espoir  d’obtenir  un  résul¬ 
tat  positif.  Or,  une  ponction  de  la  rate,  pratiquée 
le  9  janvier  1923,  permit  de  déceler  sur  les  frottis 
colorés  au  May-Grunvtald,  Giemsa,  des  corps  de 
Eeishmaii  typiques  que  nous  soumîmes  à  l’examen 
confirmatif  de  MM.  Pringault  et  Maurin  et  du 
professeur  Mattéi. 

D’ailleurs,  malgré  un  traitement  par  le  tartre 
stibié,  entrepris  in  extremis,  la  malade  succom¬ 
bait  et  l’autopsie  permit  de  retrouver  les  parasites 
sur  les  frottis  de  rate  et  dans  les  coupes  d’organes. 

Mis  en  éveil  par  ce  premier  cas,  nous  fîmes  ulté¬ 
rieurement  la  ponction  de  la  rate  de  façon  S3^té- 
matique,  chaque  fois  que  nous  nous  trouvions 
en  présence  du  syndrome  suivant  :  anémie  pro¬ 
gressive  avec  leucopénie  et  mononucléose,  fièvre 
irrégulière,  «  au  long  cours  »,  procédant  par  très 
courts  accès,  rate  énorme. 

Le  paludisme,  la  syphilis,  la  tuberculose,  les 
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leucémies  étaient,  chaque  fois,  dûment  éliminés. 

Nous  pûmes  ainsi  mettre  en  évidence,  de  janvier 
à  août  1923,  cinq  cas  absolument  autochtones 
de  kala-azar  infantile  dont  les  observations  ont 
été  publiées  en  détail  dans  diverses  sociétés  sa¬ 
vantes  et  réunies  dans  la  thèse  de  l’un  de  nous. 

Tout  récemment,  enfin,  nous  avons  vu  signaler 
dans  la  Gazette  médicale  de  Nantes  un  nouveau 
cas  de  kala-azar  contracté  dans  la  région  niçoise, 
liais  ce  cas  s’écarte  de  ceux  précédemment  obser¬ 
vés,  d’abord  par  l’âge  de  la  malade  (trente-deux 
ans),  ensuite  par  le  procédé  d’identification  qui 
fut  employé  (l’examen  du  sang  périphérique). 

Il  existe  donc,  indiscutablement,  dans  la  région 
méditerranéenne  française,  une  endémie  dont  ou 
a  découvert  jusqu’à  présent  deux  foyers  :  la 
région  niçoise  et  la  région  marseillaise. 

Il  est  infiniment  probable  qu’il  en  existe  d’au¬ 
tres,  et  nous  pensons  qu’il  y  a  un  gros  intérêt  à 
signaler  ces  faits  pour  que  des  recherches  ssrsté- 
matiques  soient  faites  dans  ce  sens. 

Quant  à  la  fréquence  de  la  maladie,  nous  ne 
pouvons  dès  à  présent  nous  prononcer,  car  nous 
pouvons  avoir  eu  une  série  comme  on  en  observe 
quelquefois.  Cependant,  en  se  rapportant  à  ce 
qui  existe  à  Tunis,  par  exemple,  on  peut  penser 
que  nous  ne  verrons  jamais  de  très  grosses  épi¬ 
démies,  mais  des  cas  sporadiques,  en  nombre  peu 
considérable,  fait  qui  s’explique  par  la  faible 
contagion  interhumaine  de  la  maladie. 

IyC  syndrome  clinique  qui  doit  attirer  l’atten¬ 
tion  et  faire  rechercher  le  kala-azar  est,  d’après 
notre  expérience,  le  suivant  : 

Anémie  progressive  avec  pâleur  jaunâtre  et 
bouffissure  de  la  face  ;  fièvre  irrégulière  procédant 
par  très  courts  accès,  mais  se  prolongeant  indé¬ 
finiment  ;  rate  énorme  descendant  jusque  dans 
le  bassin  et  occupant  toute  la  moitié  gauche  du 
ventre,  la  plus  grosse  de  toutes  les  rates  infantiles, 

Te  syndrome  hématologique  est  aussi  très 
particulier  : 

Anémie  aplastique  de  chiffre  variable,  mais 
d’évolution  progressive.  Pas  d’hématies  nucléées. 
Teucopénie  aux  environs  de  3  000,  à  moins  de 
complication  infectieuse  surajoutée.  Mononucléose 
aux  environs  de  80  p.  100.  Pas  d’éosinophiles. 

Ce  S3mdrome  clinique  et  hématologique  doit 
faire  penser  à  la  leishmaniose  viscérale  et,  après 
élimination  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis  et 
du  paludisme,  faire  pratiquer  la  ponction  de  la 
rate. 

Ta  ponction  de  la  rate  est,  eu  effet,  le  seul 
moyen  de  diagnostic  permettant  d’avoir  la  certi¬ 
tude,  et  nous  ne  saurions  trop  conseiller  son  emploi 
dans  les  cas  douteux. 
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Rn  effet,  elle  est  facile  à  pratiquer  sur  ces 
rates  énonnes  qui  soulèvent  la  paroi,  et  il  suffit 
d’une  petite  aiguille  de  Pravaz  en  acier  bien  neuve 
pour  faire  sans  difficulté  une  ponction  suffisante. 
Nous  avons  toujours  obtenu  par  ce  procédé  de 
très  beaux  frottis  et  môme,  dans  deux  cas,  des  cul¬ 
tures  sur  milieu  N  N  N,  avec  présence  de  formes 
adultes  flagellées. 

Elle  estjinoffensive  :  en  immobilisant  bien 
le  malade,  la  piqûre  d’une  rate  ferme  et  résis¬ 
tante  ne  peut  présenter  aucun  danger  sérieux. 
Nicolle,  qui  a  largement  employé  ce  procédé,  ne 
signale  aucun  accident  ni  même  aucun  incident. 
Nous-mêmes  n’avons  jamais  eu  le  moindre  ennui, 
et  nous  avons  pu  vérifier  à  l’autopsie  de  nos  ma¬ 
lades  le  peu  d’importance  de  ce  petit  trauma¬ 
tisme. 

Il  est  bon,  cependant,  par  mesure  de  précaution, 
d’immobiliser  le  malade  au  Ht  pendant  quelques 
heures  et  de  doimer,  ce  jour-là,  une  potion  au 
chlorure  de  calcium. 

Enfin,  elle  est  seule  pratique.  T’examen 
du  sang  périphérique  n’est  pas  un  moyen  à  con¬ 
seiller,  car  il  est  trop  infidèle.  Nicolle  avait  déjà 
insisté  sur  ce  fait.  Nous-mêmes,  sur  de  nombreux 
examens  de  sang  faits  sur  des  sujets  indiscuta¬ 
blement  parasités,  n’avons  pu  mettre  en  évidence 
qu’une  seule  fois  uu  grand  mono  parasité. 

T’origine  de  ces  cas  de  kala-azar  est  encore 
incertaine  ;  ü  est  à  peu  près  prouvé  que  le  chien 
constitue  un  réserr^oir  de  virus,  car  on  signale 
toujours  la  parasitation  de  ces  animaux  en  coïn¬ 
cidence  avec  l’apparition  de  cas  humains. 

A  Marseille,  la  découverte  de  la  leishmaniose 
des  chiens  errants  (2,18  p.  100),  faite  par  Prin- 
gault  eu  1914,  permit  d’anuoncer  plusieurs  années 
à  l’avance  la  découverte  de  cas  chez  l’eufaiit. 
Cependant,  nous  avons  examiné,  sans  succès, 
quatre  chiens  ayant  été  en  contact  plus  ou  moins 
prolongé  avec  nos  malades.  Mais  il  y  avait  eu 
d’autres  chiens  en  contact  que  nous  n’avons  pu 
examiner  et  quelques-uns,  d’ailleurs,  étaient  morts 
à  l’époque  où  l’on  nous  présentait  les  i)etits  ma¬ 
lades. 

Comment  se  fait  la  transmission  du  chien  à 
l’homme  ?  On  a  incriminé,  successivement,  tous 
les  insectes  hématophages  :  puces,  punaises, 
moustiques  surtout. 

Tes  moustiques  paraissent  ne  pouvoir  être 
eu  cause. 

Tes  puces  avaient  été  regardées  longtemps,  à 
la  suite  des  recherches  de  Basile,  comme  les  agents 
de  traiiumission,  mais  des  recherches  patientes 
de  Nicolle  viennent  d’aboutir  à  im  résultat  négatif 
à  ce  sujet. 
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Restent  les  punaises,  et  nous  pensons  que  ces 
insectes,  encore  trop  fréquents  dans  certains  quar¬ 
tiers  de  notre  ville,  peuvent  être  sérieusement 
mis  en  cause. 

Il  est  à  remarquer,  en  effet,  et  ce  fait  a  été 
noté  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occultés 
de  la  question,  que  tous  les  petits  malades  habi¬ 
taient  des  niaisons  insalubres  et  fortement  infes¬ 
tées  de  jnimiises.  Mais  de  nouvelles  recherches 
l)atientes  et  minutieuses,  comme  celles  que 
vient  de  fournir  Kicolle  pour  la  puce,  sont  à 
faire  avant  de  pouvoir  rien  affirmer  à  ce 
sujet. 

Toutes  ces  recherches  étiologiques  offrent  un 
gros  intérêt,  car  il  importe  au  plus  haut  point 
de  ne  pas  laisser  se  jjropager  dans  notie  pays 
une  maladie  aussi  grave  ;  mais  des  mesures  de 
prophylaxie  .sérieuse  ne  pourront  être  a])pliciuées 
que  le  jour  où  l’on  sera  fixé  sur  le  mécanisme  de 
la  contamination  des  enfants. 

On  peut  cependant  proposer,  dès  à  présent, 
deux  mesures  certainement  très  utiles  : 

i”  I,a  destruction  S3’stémati(iue  de  tous  les 
chiens  erants  ; 

2"  Ta  lutte  contre  le  logis  insalubre  et  les  in¬ 
sectes  qui  le  peuplent  au  grand  détriment  de  ses 
habitants. 

IvC  traitement,  de  même  (jue  l’étiologie  et 
la  prophylaxie,  aj^pelle  de  nouvelles  recherches. 
On  s’accorde  à  regarder  les  sels  d’antimoine  comme 
le  remède  spécificpie  de  la  leishmaniose  viscé¬ 
rale. 

D’après  certains  résultats  publiés,  on  aurait  là 
un  agent  thérapcuti(iue  comparable  à  la  quinine 
dans  le  paludisme  ou  l’arsénobenzol  jjour  la 
syi)hilis. 

Notre  expérience  ne  nous  laisse  pas  aussi  en¬ 
thousiastes  et  nos  résultats  ne  sont  guère  encou¬ 
rageants. 

vSur  cimi  cas,  nous  avons  enregistré  les  faits 
suivants  : 

Trois  morts  ])ar  broncho-pneumonie  inter¬ 
currente,  une  guérison  ajjparentc,  un  c:is  en  cours 
de  traitement. 

Voici,  en  détail,  notre  thérapeutique  : 

Premier  cas.  —  Vingt-neuf  mois,  malade 
cachectique,  traitement  in  extremis  jjar  le  tartre 
stibié  en  solution  à  2  p.  100,  .six  injections  intra¬ 
veineuses.  Décédé  de  broncho-pneumonie  en  cours 
de  traitement. 

2"  cas.  —  Deux  ans,  bon  état  général,  cas  au 
début;  quatre  injections  intramusculaires  (solu¬ 
tion  de  Castellani)  de  tartre  sibié;  abcès  né- 
croti(jue  de  la  fesse,  forçant  à  interrompre  le 
traitement.  Ce  malade  n’a  plus  été  revu  depuis 
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plusieurs  mois,  mais  il  serait  apparemment 
guéri. 

3®  cas.  —  Deux  ans,  malade  depuis  quatre 
mois,  mauvais  état  général  ;  dix  injections  d’émé¬ 
tique  de  soude  (stibyl  intraveineux).  Amélio¬ 
ration  légère.  Mort  de  broncho-pneumonie  pen¬ 
dant  la  période  de  repos. 

4®  cas.  — Trois  ans  et  demi,  enfant  cachectique; 
traitement  par  l’émétique  de  soude  (stibyl  en 
injections  intraveineuses).  Mort  en  cours  de  trai¬ 
tement  ])ar  broncho-pneumonie. 

5®  cas.  —  vSix  ans,  état  général  assez  bon, 
malade  depuis  un  mois;  traitement  par  le  tartre 
stibié  en  injections  intramusculaires  (solution 
de  Castellani),  série  de  dix  injections  sans  résul¬ 
tat  appréciable.  Injections  intraveineuses  de 
novansénobenzol  :  six  injections  de  0,10  à  0,30; 
forte  réaction  à  chaque  piqûre,  mais  amélio¬ 
ration  notable  de  la  température  et  de  l’état 
général  ;  rei)rise  des  accidents  dès  la  cessation 
du  traitement.  Injections  intraveineuses  de  tartre 
stibié  encours  (i). 

Donc,  les  sels  d’antimoine,  émétique  de  po¬ 
tasse  ou  éméticiue  de  soude,  ne  nous  ont  pas  donné 
de  résultats  bien  intéressants.  I,e  novarséno- 
benzol  a  eu  une  action  nettement  favorable, 
mais  passagère.  Quant  au  stibényl,  sel  d’anti¬ 
moine  de  fabrication  anglaise,  vanté  par  de  nom¬ 
breux  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question, 
nous  n’avons  pu  nous  en  procurer  jusqu’à  ce 
jour. 

Nous  pensons,  en  présence  de  ces  résultats 
peu  favorables,  cpi’il  serait  intére.ssant  d’essayer 
à  doses  ijrudentes  l’action  d’un  sel  de  bismuth, 
car  ce  médicament,  antisyphilitique  efficace, 
se  serait  montré  très  actif  contre  la  leishmaniose 
cutanée. 

En  résumé,  le  kala-azar  infantile  est  une 
maladie  grave,  souvent  mortelle,  qui  sévit  à  l’état 
endémi(iuc  dans  la  région  méditerranéenne  fran¬ 
çaise,  en  ])articulier  aux  environs  de  Nice  et  de 
Marseille.  Il  imi)orte  donc  de  chercher  à  la  dépister 
])ar  l’examen  clinique  et  hématologique  suivi  de 
ponction  de  la  rate  dans  tous  les  cas  douteux. 
Des  mesures  i)rophyl<'ictiques  sont  néccs.saires,  qui 
ne  pourront  être  applicpiées  avec  efficacité  que 
lorsejue  de  nouvelles  recherches  nous  auront 
fixés  avec  certitude  sur  le  mode  de  transmission 
de  cette  affection. 

Le  traitement  est  aussi  actuellement  à  l'étude, 
et  il  serait  inq)ortant  de  trouver  un  agent  anti- 

(1)  Uepuib  la  ri-ilat-Uon  iK-  ivt  artidi-,  malade  est  inart 
huliileiiieiit  avec  liyperthcniiic  et  l’autop.dc  n’a  pu  tain; 
letrauver  la  cause  exacte  de  celle  mort  nipide. 
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parasitaire  vraiment  actif  pour  lutter  contre 
cette  maladie  (i). 
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LA  VITESSE  DE 
SÉDIMENTATION  DES 
GLOBULES  SANGUINS 

SA  VALEUR  DIAGNOSTIQUE 
ET  PRONOSTIQUE 

le  Dr  H.  GAEHLINGER 

Médecin  consultant  à  Chdtel-Guyon, 

La  sédimentation  des  globules  sanguins  dans 
le  fond  d’un  récipient  est  un  phénomène  très 
anciennement  connu,  et  Galien  le  premier  a  parlé 
de  ce  qu’il  appelait  crusta  phlogisHca.  Plus 
près  de  nous,  Hunter  (1797)  avait  déjà  remarqué 
que  les  globules  rouges  tombent  plus  ou  moins- 
rapidement  et,  en'  183g,  Davy  étudie  ce  phéno¬ 
mène. 

Ces  recherches  ont  été  reprises  dans  ces  der¬ 
nières  années  par  les  auteurs  allemands  et  suisses, 
et  l’appréciation  de  la  vitesse  de  sédimentation 
des  globules  rouges,  en  particulier,  a  fait  l’objet 
de  nombreuses  publications.  Les  médecins  qui 
se  sont  occupés  de  la  question  ont  l’espoir 
d’obtenir  par  ce  moyen  une  épreuve  diagnostique 
d’application  facile,  pouvant  être  pratiquée  au 
lit  du  malade. 

Lorsque  l’on  met  dans  une  éprouvette  du  sang 
citraté  ou  oxalaté,  les  globules  rouges  tombent 
peu  à  peu  au  fond,  laissant  au-dessus  d’eux  une 
couche  claire  de  plus  en  plus  importante,  le  plasma. 

A  l’état  de  santé,  les  érsdhrocytes  tombent 
de  3  millimètres  environ  à  l’heure  (procédé  de 
Westergreen). 

Cependant  certaines  circonstances  physiolo¬ 


giques  peuvent  modifier  cette  rapidité  de  chute. 

Augmentée  chez  les  enfants  au-dessus  d’un 
mois,  elle  est  au  contraire  considérablement 
retardée  chez  les  nouveau-nés.  Les  globules 
rouges  de  la  femme  tombent  un  peu  plus  rapi¬ 
dement  que  ceux  de  l’homme,  surtout  pendant  la 
menstruation  et  la  grossesse.  Dans  l’aménorrhée, 
on  observe  au  contraire  un  ralentissement. 

Les  avis  sont  partagé.s  sur  l’influence  de  l’ali¬ 
mentation. 

Au  point  de  vue  pathologique,  on  trouve  dans 
l’ictère,  les  insuffisances  cardiaques  avec  cyanose, 
un  retard  marqué  dans  la  sédimentation.  • 

L’accélération  du  phénomène  est  au  contraire 
beaucoup  plus  fréquente  et,  comme  nous  le  verrons, 
c’est  ce  qui  lui  enlève  bien  souvent  sa  valeur 
diagnostique.  On  la  trouve  dans  les  cancers  et, 
eh  règle  générale,  dans  tous  les  états  d’infection 
ou  d’irritation  caractérisés  par  une  destruction 
tissulaire. 

Les  résultats  obtenus  jusqu’ici  ont  été  centra¬ 
lisés  par  Wiechmann  {Klin.  Woch.,  11''  13,  1923). 

En  dehors  de  la  grossesse,  on  trouve  l’augmén- 
tation  de  la  sédimentation  dans  toutes  les  in¬ 
fections  gynécologiques.  Cependant,  et  là  com¬ 
mence  à  apparaître  l’importance  de  la  réaction 
au  point  de  vue  pronostique,  la  diminution  de  la 
vitesse  de  chute  chez  une  malade  atteinte  d’an- 
nexite  est  une  bonne  indication  ojiératoire.  Au 
contraire,  si  l’on  opère  avec  une  réaction  de 
sédimentation  accélérée,  on  court  le  danger  d’une 
péritonite  post-opératoire.  De  même,  Linzen- 
meyer  et  Giesecke  ont  montré  qu’après  l’ablation 
d’un  utérus  carcinomateux,  la  sédimentation  est 
retardée  pour  s’accélérer  de  nouveau  lors  de  la 
récidive. 

En  chirurgie,  l’ostéochondrite,  les  corjis  étran¬ 
gers  articulaires  ne  modifient  pas  la  sédimentation, 
tandis  que  les  tuberculoses  osseuses  chroniques, 
les  arthrites  chroniques  rhumatismales  l’accé¬ 
lèrent.  Les  blessures  stériles,  les  fractures  com¬ 
pliquées  ou  non  donnent  lieu  à  une  augmentation 
de  la  réaction,  qui  disparaît  au  moment  de  la 
.  cicatrisation.  Cependant  Lbhr  a  montré  qu’il 
y  a  une  certaine  relativité  entre  la  vitesse  de  chute 
et  l’intensité  des  phénomènes  inflammatoires. 

Dans  la  syphilis,  la  vitesse,  à  peine  modifiée 
lors  de  l’accident  primaire,  s’accélère  avec  l’appa¬ 
rition  des  accidents  secondaires.  Sous  l’influence 
du  traitement  antisyphilitique,  il  y  a  retour  en 
arrière  de  la  réaction  et  il  s’établirait  ainsi  une 
sorte  de  parallèle  avec  l’intensité  de  la  réaction 
de  Wassermann. 

Chez  le  nourrisson,  nous  avons  vu  qu’au-dessous 
d’un  mois,  il  y  a  généralement  un  ralentissement 
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considérable  dç  la  réaction  ;  dans  la  syphilis 
héréditaire,  il  y  a  au  contraire  accélération  et 
ce  S3unptônie  aurait  donc  une  grande  importance 
diagnostique. 

Dans  les  maladies  du  système  nerveux,  Paulian 
etTomomci  (Klin.  Woch.,  no  47,  1923)  ont  étudié 
à  la  clinique  de  Marinescu  les  modifications  de  la  sé¬ 
dimentation,  qui  est  quatre  à  cinq  fois  supérieure 
à  la  normale  dans  le  tabes,  la  paralysie  générale, 
les  paraplégies  syphilitiques.  Dans  les  paraplégies 
d’autres  natures  (mal  de  Pott,  par  exemple), 
l'accélération  était  moins  marquée,  et  dans  les 
autres  maladies  du  système  nerveux,  la  réaction 
était  sensiblement  normale. 

Cependant,  dans  quelques  cas  de  maladie  de 
Parkinson,  il  y  eut  de  fortes  aecélérations  delà 
réaction,  tandis  que  les  états  jjarkinsoniens 
consécutifs  à  l’encéphalite  léthargique  donnaient 
des  résultats  normaux  ou  voisins  de  la  normale. 

En  pathologie  interne,  on  constate  généralement 
de  grosses  aceélérations  dans  tous  les  états 
infectieux.  Par  exemple,  dans  la  pneumonie,  la 
réaction  s’accélère  pendant  la  maladie  et  com¬ 
mence  à  tomber  avec  la  crise.  Dorsque  la  réaction 
reste  élevée  malgré  une  température  normale,  il 
y  a  lieu  de  craindre  une  récidive. 

Cette  réaction  permettrait  de  distinguer  les 
polyarthrites  progressives  de  l’ostéo-arthrite 
déformante.  (îrâce  à  elle  également,  on  pourrait 
discerner  les  affections  organiques  de  leurs  simu¬ 
lations. 

Des  injections  parentérales  d’albumine,  de  col¬ 
loïdes  métalliques,  les  rayons  X  et  les  radiations 
ultraviolettes  donneraient  aussi  naissance  à  la 
réaction  accélérée. 

ilais  les  résultats  les  plus  intéressants  sont  ceux 
que  donne  la  réaction  dans  la  tuberculose  pul¬ 
monaire. 

Comme  nous  allons  le  voir,  il  y  a  toujours 
accélération  de  la  sédimentation.  Certains  auteurs 
(Orafe,  Katz)  ont  emplo}’é  l’injection  de  tuber¬ 
culine  pour  accélérer  la  réaction  et  obtiennent 
par  ce  moyen  un  procédé  de  diagnostic  de  la 
tuberculose  débutante. 

tii  la  valeur  diagnosticjuc  de  la  réaction  est 
d’une  interjjrétation  difficile,  il  semble  ne  pas 
en  être  de  même  de  sa  valeur  pronostique. 

Einsterwald  (Beit.  z.  Kl.  der  Ttih.,  H.  3, 1923), 
observant  les  capillaires  au  microscope  chez  les 
tuberculeux  pulmonaires,  voyait  dans  les  formes 
favorables  un  courant  de  fines  granulations, 
tandis  que  ces  granulations  étaient  plus  grosses 
dans  les  cas  graves.  Il  y  a  donc  là  déjà  un  jmo- 
cessus  d’agglutination  dont  nous  verrons  l’impor- 
taiice  dans  l’explication  de  la  sédimentation. 
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Parmi  les  travaux  sur  la  sédimentation  dam- 
la  tuberculose  pulmonaire,  le  plus  récent  est 
celui  de  Neergard  (Sclui  ciz.  mcd.  Wochen^chr. , 
Il  déc.  1923).  Cet  auteur  a  porté  .ses  recherclie.s 
sur  240  cas,  tuberculeux  ou  non. 

La  méthode  permettrait  de  préjuger  de  l’acti¬ 
vité  ou  non  de  la  manifestation  tuberculeuse. 
Dans  les  processus  (/ui  ])araissent  guéris,  la 
valeur  normale  de  la  réaction  confirme  le  pro¬ 
nostic.  Quelquefois  au  contraire  la  persistance 
de  hauts  chiffres  de  sédimentation,  en  dehors  de 
toute  maladie  intercurrente,  permettrait  de  pré¬ 
voir  une  rechute. 

L’augmentation  de  l’accélération  est  varia¬ 
ble  suivant  les  formes  de  la  maladie.  Dans  les 
tuberculoses  latentes,  la  vitesse  de  sédimentation 
serait  de  5  millimètres  à  l’heure,  de  10  milli¬ 
mètres  dans  la  tuberculose  débutante,  de 
32  millimètres  dans  la  tuberculose  fibreuse, 
de  52  dans  les  tuberculoses  avec  cavernes,  tandis 
qu’à  la  i)ériode  terminale  ou  dans  l’agonie, 
elle  s’élève  jusciti’à  79  et  63  millimètres. 

La  constatation  d’une  haute  valeur  de  sédi 
mentation  assombrit  donc  le  pronostic.  Cepen¬ 
dant,  il  ne  faut  pas  oublier  que  lorsque  la  fièvre 
est  élevée,  la  réaction  est  toujours  accélérée. 

Ce  qui  paraît  le  plus  important,  c’est  que  cetl'.- 
réaction  répétée  à  interi-alles  réguliers  semble* 
capable  de  fournir  un  mode  d’apjnéciation  fie 
la  marche  de  la  maladie.  vSelon  son  augmentation, 
sa  stabilité  ou  sa  diminution,  on  janirra  avoir 
une  idée  plus  ajjprochée  de  l’évolution  de  l’affec¬ 
tion  et  des  chances  de  guérison  du  malade. 

Voilà  donc  sommairement  ex])osés  les  résultats 
de  l’épreuve  de  sédimentatitm.  Avant  d’aborder 
les  nmltiple.s  théorie.s,  nous  citerons  brièr  eineiil 
les  méthodes  enqfioyées.  billes  sont  nonibreu'.es, 
(le  telle  sorte  (luc  les  nombres  emi)l()yés  pour 
exprimer  les  résultats  sont  variables  sui\-ant 
l’appareil,  'l'outes  ces  méthodes  ont  pour  ])rin 
cipe  d’empêcher  la  coagulation  du  sang  par 
l’oxalate  ou  le  citrate  de  soude.  Dans  des  tubes 
de  veire  très  étroits,  le  sang,  ajmès  avoir  été 
agité,  est  laissé  au  repos  et,  à  des  intervalles  de 
temps  déterminé,  on  mesure  la  hauteur  du  plasma 
clair.  Linzenmeier,  Wiechmann  mesurent  au 
contraire  le  temps  (pie  nécessHe  la  chute  des 
globules  jusfiu’à  un  niveau  déterminé. 

l’aulian  et  'Lomovici  jirennent  une  seringue  de 
I  centimètre  cube  dans  hupielle  ils  asjnreut  deux 
dixièmes  de  centimètre  cube  de  solution  de  cil  rate 
de  soude  à  3  p.  100  et 'versent  le  mélange  dans  un 
tube  de  4  à  5  millimètres  de  diamètre.  Il  y  a  une 
difficulté  immédiate,  c’est  (]ue  les  seringues  sont 
rarement  calibrées  de  fa(,'on  semblable  et  ipie, 
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surtout  le§  djvisipns  intermédiaires,  il  est 
difficile  de  graduer  exactement  les  proportions 
de  citrate  de  soude  et  de  sang. 

!Pa  méthode  de  employée  par 

Neergard  nous  semljje  préférable.  I^e  sang  est 
mélangé  avec  une  solution  isotonique  (3,5  p.  100) 
de  citrate  de  soude  et  on  verse  le  mélange,  après 
l’avoir  agité,  dans  un  tube  de  2““, 5  de  diamètre 
et  20  centimètres  de  hauteur.  I,a  lecture  se  fait 
au  bout  d’une  demi-heure,  puis  d’une  heure, 
deux  heures,  etc.  Par  ce  procédé,  les  différences 
de  niveau  sont  beaucoup  plus  faciles  à  noter  et 
ce  sont  les  chiffres  obtenus  par  cette  méthode  que 
nous  avons  cités  précédemment. 

Au  point  de  vue  pratique,  l’opération  est 
donc  vite  faite. 

Dans  une  seringue  de  2  centimètres  cubes, 
on  aspire  o<!'=,4  de  solution  de  citrate  de  soude 
et  on  remplit  jusqu’à.  2  centiniètres  cubes  avec 
du  sang.  On  mélange  et  on  verse  dans  le  tube 
à  sédimentation. 

D’augmentation  de  volume  de  la  seringue  per¬ 
met  de  diminuer  les  caqses  d'inexactitude  si¬ 
gnalées  plus  haut,  bfeergard  se  sert  d’ailleurs 
aussi  de  la  seringue  d§  IP  centimètres  cubes 
(2  centimètres  cubes  de  citrate  pour  8  centimètres 
cubes  de  sang). 

Pour  expliquer  le  phénomène  de  la  sédimen¬ 
tation,  il  semble  que  l’on  ait  à  faire  intervenir  les 
lois  habituelles  qui  régissent  les  particules  sus¬ 
pendues  dans  un  liquide.  Il  semble  qu’il  y  ait  lieu 
de  tenir  compte  d’un  côté  du  diamètre  des  glo¬ 
bules,  de  leur  poids,  de  la  pesapteur,  et  d’autre 
part  de  la  viscosité  du  milieu.  Dp  formule  de 
Stokes  (1850)  n’est  pas  applicable,  pour  de  mul¬ 
tiples  raisons.  Des  différences  de  viscosité  du 
plasma,  celles  du  poids  spécifique  et  du  diamètre 
des  globules  ne  sont  jamais  assez  importantes  pour 
expliquer  des  différences  de  rapidité  de  chute 
aussi  marquées  que  celles  que  nous  avons  si¬ 
gnalées  précédemment.  Des  lois  physiques  et 
celle  de  Stokes  en  particulier  nc  sont  pas  applica¬ 
bles  à  ce  phénomène  biplpgique. 

Il  faut  donc  une  autre  explicatipn.  On  la  trouve 
dans  la  tendance  des  globules  rouges  à  se  placer 
en  piles  ou  à  former  de  gros  agrégats.  Da  vitesse 
de  sédimentation  ne  serait  donc  que  la  traduction 
à  l’œil,  nu  de  cette  tendance  à  l’agglutination. 
Il  ne  faudrait  donc  pas  envisager  le  volume  et  le 
poids  du  globule  rouge  pris  isolément,  mais 
au  contraire  le  poids  et  le  vplume  de  l’agglo¬ 
mérat. 

Nous  serions  donc  ramenés  à  une  question 
d’agglutination.  Mais  par  quoi  s’expliquent  ces 
différences  d'agglutination?  Hœber  et  ses  élèves 


se  spnt  attachés  à  cette  question  et  font  inter¬ 
venir  la  charge  électrique  des  globules  rpuges. 
Dans  le  sang  nprmal,  grâce  à  la  prédonrinance  des 
albumines,  la  charge  électrique  est  grande  et  il 
n’y  a  pas  de  tendance  à  l’agglomération.  Dans  les 
états  pathologiques,  au  contraire,  la  proportion 
des  globulines  est  augmentée.  Dans  ce  cas,  la 
charge  électrique  des  globules  est  moindre  ; 
ils  ont  moins  de  tendance  à  se  repousser  et  peu¬ 
vent  former  des  agglomérats. 

On  a  fait  intervenir  également  l’augmentation 
du  fibrinogène,  les  variations  du  quotient  léci- 
thincTcholestérine. 

Mais  il  semble,  d’après  les  derniers  travaux, 
que  l’on  doive  surtout  faire  entrer  en  jeu  les  va¬ 
riations  du  taux  de  la  globuline  et  de  l’albumine 
pour  expliquer  les  différepees  de  charge  des  glo¬ 
bules  et  les  variations  de  rdscosité  du  sérum. 
Cependant  ce  dernier  point  est  contesté  pqr  les 
recherches  récentes  de  Nepscholtz  et  Trelles  qui 
concluent  que  les  différences  d®  viscosité  du 
sérum  ont  d’autres  causes,  que  les  variations  rela¬ 
tives  de  l’albumine  et  de  la  globuline.  Ces 
auteurs  [Klin.  Woch. ,  5  nov.  1923)  admettent  la 
présomption  de  différences  d’hydratation  des 
albumines  du  sérum  pour  expliquer  ces  modi¬ 
fications  de  la  viscosité.  If  faut  concfnire,  pyec 
Neergard,  qu’il  doit  s’agir  de  phénomènes 
extrêmement  complexes  dont  l’appréciation  est 
actuellement  bien  difficile. 

La  sédimentation  des  globules  blancs.  —  Si  l'on 
examine  la  couche  supérieure  d^  dépôt  de  sédi¬ 
mentation,  on  voit,  suivant  les  cas,  ou  une  couche 
blanche,  nette,  ou  bien  une  mince  pellicule  grise, 
ou  bien  enfin  on  n’arrive  pas  à  reconnaître  l’en¬ 
droit  où  sont  déposés  les  globules  blancs. 

Schilling  et  Schultz  [Klin.  JVock.,  26  nov,  T9?3) 
ont  étudié  ce  phénomène  et  ils  se  sont  servis  de 
tubes  extrêmement  fins.  Pour  apprécier  nettement 
cette  sédimentation  des  globules  blancs,  ils 
examinent  ces  tubes  placés  verticalement  au 
microscope  (grossissement  300)  grâce  à  up  dispo¬ 
sitif  spécial.  Cette  précipitation  des  leucocytes 
n’est  nullement  parallèle  à  celle  des  globules 
rouges,  et,  d’après  l’aspect  obtenu,  on  pourrait 
tirer  les  conclusions  suivantes. 

Dorsque  les  leucocytes  restent  isolés,  il  s’agit  de 
sangs  normaux  ou  de  maladies  insignifiantes. 

Dorsqu’il  y  a  début  de  formation  d’amas,  on 
a  affaire  à  des  états  infectieux  légers  (malaria, 
fistules,  petits  abcès,  etc.). 

Si  les  amas  sont  plus  compacts  et  tojnbent 
nettement,  ce  sont  alors  des  processus  infectieux 
sévères  (tubefculpses,  encépbaliteg,  septicénn^, 
rhumatisme  aigu,  etc.). 
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En  cas  de  forte  agglutination,  il  s’agit  de  ma¬ 
ladies  très  graves,  de  grands  processus  infectieux, 
tuberculose  rapide,  etc.  Cependant  dans  la 
goutte  et  dans  le  petit  rein  contraeté,  la  sédi¬ 
mentation  est  très  fortement  positive. 

Mais  ce  qui  est  important,  c’est  que  dans  les 
maladies  propres  du  sang,  l’agglutination  des 
globules  blancs  manque,  ce  qui  pourrait,  selon 
les  auteurs,  être  d’une  certaine  importance  dia¬ 
gnostique. 

Cette  question  de  la  sédimentation  des  globules 
blancs  n’est  pas  encore  au  point,  mais  elle 
pourrait  être  susceptible  de  certains  développe¬ 
ments. 

Ce  qu’il  y  a  à  retenir  de  ce  long  exposé,  c’est 
que  la  sédimentation  des  globules  rouges,  si  elle 
est  encore  insuffisamment  expliquée  au  point  de 
vue  théorique,  peut  donner  des  renseignements 
intéressants,  quelquefois  au  point  de  vue  dia¬ 
gnostic,  mais  souvent  au  point  de  vue  pronostic 
et  évolution  de  la  maladie,  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  en  particulier  (i). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Réac  ions  ganglionna  res  au  cours  ’hé- 
rédo-syphilis  tardive  (formes  scrofuloïde 
et  lymphadénique. 

Le  système  lymphatique  est  fréquemment  touché 
au  cours  de  l'hérédo-syphilis  tardive.  Sou  atteinte  se 
traduit  par  l’apparition  d’hypertrophies  ganglionnaire, s, 
localisées  ou  généralisée.^. 

Bernheim  {Jhèse  de  Lyon,  1923)  en  fait  une  étude 
détaillée,  complète  et  intéressante.  Les  tumeurs  gan¬ 
glionnaires  qui  constituent  les  adénopathies  localisées 
peuvent  se  développer  au  niveau  de  l’un  quelconque  des 
carrefours  ganglioimaires,  mais  la  région  cervicale  repré¬ 
sente  leur  siège  d’élection.  Elles  évoluent  vers  le  ramol¬ 
lissement  et  l’ouverture  à  l’extérieur.  Leur  suppuration 
peut  Être  sernblable  à  celle  d’un  abcès  froid  ganglionnaire 
avec  décollements  sous-cutanés  et  fistulisation.  Mais, 
dans  certains,  cas ,  elle  se  f  aitpar  envahissement  et  nécrose 
des  plans  superficiels,  formation  d’une  large  ulcération 
qui  laisse  apparaître  les  ganglions  gommeux  et,  parfois, 
production  de  syphilides  ulcéreuses  qui,  gagnant  en 
surface  et  en  profondeur,  sont  capables  de  détruire  les 
tissus  sous-jacents.  La  confusion  entre  de  semblables 
adénopathies  et  celles  réalisées  par  la  tuberculose  est 
presque  inévitable  :  d’où  le  terme  &’ adénopathies  scro- 
fuloïdes.  L’analogie  est  paffaite  entre  les  lésions  gan¬ 
glionnaires  tuberculeuses  et  celles  de  l’hérédo-syphilis  ; 
le  diagnostic  ne  saurait  Être  étayé  par  l’examen  histolo¬ 
gique,  il  sera  basié  sur  le  caractère  positif  du  Wa-ssermann, 

(r)  Cet  article  était  à  l’hnpressiou  lorsque  nous  avons  eu 
connaissance  du  travail  de  Delhaye  (Revue  de  la  Tuberculose, 
n®  6,  1923).  H  conclut  que,  sons  réserve  de  concordance  cli¬ 
nique,  tout  chiffre  élevé  est  un  signe  de  tuberculose  en  évo¬ 
lution  et  d’autant  plus  qu’il  est  plus  élevé. 
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sur  le  caractère  négatif  de  l’inoculation  au  cobaye,  sur 
l'influence  du  traitement  d’épreuve  qui,  suffisamment 
intense  et  prolongé,  amène  la  disparition  complète  des 
adénopathies. 

La  lymphadênie  hérédo-syphilitique  tardive  se  déve¬ 
loppe  soit  chez  un  hérédo-syphilitique  avéré,  soit  chez 
un  sujet  indemne  de  tout  stigmate  de  syphilis  hérédi¬ 
taire.  Elle  se  caractérise  cliniquement  par  des  adénopa¬ 
thies  multiples,  s’accompagnant  de  splénomégalie  avec 
anémie  légère,  leucocytose  discrète  et  absence  de  leuco¬ 
cytes  anormaujc  :  c’est  une  lymphadênie  alcucémique. 
L’évolution  en  est  chronique,  sans  fièvre,  sans  modifica¬ 
tions  de  l’état  général.  I,a  guérison  est  la  règle  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  spécifique.  Ce  diagnostic  pourra  être 
discuté  avec  la  lymphadênie  tuberculeuse  (mais  l'ino¬ 
culation  au  cobaye  est  négative)  et  la  lymphogranulo¬ 
matose  (image  histologique  .'péciale  avec  son  éosinophilie 
tissulaire  et  ses  cellules  de  Sternberg). 

P.  Bi.amoit'tiiîh. 

L’épreuve  des  trois  bocaux  dans  la  nycturie 
des  sténoses  pyforiques. 

Il  existe  dans  les  sténoses  pyloriques  une  oligurie 
orthostatique  dont  la  manifestation  spontanée  est  de  la 
nycturie  ;  sa  netteté  et  ses  caractères  varient  avec  le 
degré  et  la  nature  de  la  sténose  du  pylore,  en  particulier 
avec  sa  permanence  et  son  intermittence. 

H.  Surmont  et  J.  "riPREZ  [Notes  de  technique  et  de 
clinique  de  l'hôpital  Saint-Sauveur  de  Lille),  qui  ont 
établi  l’existence  de  ces  faits,  étudient  le  rytlune  de 
cette  nycturie.  Ces  auteurs  recueillent  les  urines  du 
malade  en  trois  bocaux  contenant  le  premier  les  urines 
émises  de  8  à  20  heures,  le  second  celles  émises  de  20  à 
2  heures  et  le  troisième  celles  de  2  à  8  heures.  Si  le  malade 
reste  levé  de  8  à  20  heures  ;  s’il  se  couche  à  20  heures  après 
avoir  fait  son  dernier  rep  s  ù  17  heures  et  qu’il  reste 
couché  jusqu’au  lendemain  matin  à  8  heiures,  on  réalise 
xme  épreuve  qui  a  pour  but  de  mettre  en  valeur  l’influence 
de  l’orthostatisme  et  du  clinostatisme  sur  les  élimina¬ 
tions  urinaires. 

L’élimination  urinaire  diurne  de  ces  malades  est 
souvent  réduite  ù  quelques  centaines  de  centimètres 
cubes.  Dès  que  le  sujet  est  couché,  elle  remonte  ;  la  nyc¬ 
turie  est  précoce,  elle  se  produit  dans  les  (îreinières  heures 
de  la  nuit. 

Dès  que  le  décubitus  horizontal  permet  au  malade  de 
vider  son  estomac  dans  son  intestin,  l’absorption  portale 
se  fait,l  CS  veines  sus-hépatiques  transmettent  rapidement 
à  la  circulation  générale  les  liquides  reçus  des  racines 
portales  ;  le  jeu  physiologique  du  cœur,  des  artères,  des 
reins  se  rétablit  pour  quelques  heures  et  l’on  voit  appa¬ 
raître  des  éliminations  abondantes  dès  les  premières 
heures  du  décubitus  horizontal. 

I/épreuve  des  trois  bocaux  chez  les  malades  atteints 
de  sténose  pylorique  peut  prendre  une  valeur  diagnos¬ 
tique  considérable,  chez  certains  dyspeptiques  ù  gros 
foie.  Quand  elle  est  positive,  c’est  im  signe  de  grande 
importance  en  faveur  de  l’origine  gastrique  des  accidents. 

La  simplicité  et  la  netteté  de  la  méthode  des  trois 
bocaux  permettent  de  la  recommander  à  l’attention  des 
médecins  comme  un  procédé  facile  de  diagnostic,  et  un 
moyen  de  surveiller  l’évolution  des  lésions,  chez  les 
malades  atteints  de  rétrécissement  du  pylore. 

P.  BuAMOTTriER. 


L$  Gérant;  J B.  BAILLIÈRE. 
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ZONA  OPHTALMIQUE 

le  D'  Ch.  ACHARD 

Professeur  à  l.i  Facu1t<!  de  nKfdceine  de  Paris. 

En  VOUS  parlant,  dans  la  leçon  précédente  '(i), 
des  différents  sièges  du  zona,  je  n’ai  fait  (jue  vous 
signaler  le  zona  ophtalmique,  le  plus  frécjuent 
des  zonas  céplialiciues,  mais  qui  ne  représente 
cependant  que  7  p.  100  de  tous  les  zonas,  et  qui 
mérite  d’être  décrit  à  part. 

Vous  venez  d’en  observ’^er  un  cas  typique  chez 
une  femme  de  trente  ans,  entrée  salle  Louis, 
11“  8,  le  17  novembre,  pour  une  éruption  siégeant 
au  côté  droit  du  front  et  un  gonflement  de  la 
paupière  supérieure  de  ee  côté. 

Brusquement,  en  pleine  santé,  elle  avait  été 
prise  deux  jours  auparavant,  le  15,  d’une  céphalée 
d’abord  frontale,  puis  irradiée  à  l’œil  du  côté 
droit.  La  douleur  était  très  vive  et  donnait  lieu 
à  des  élancements  très  pénibles  dans  le  globe 
oculaire.  Le  même  jour  apparut  une  éruption  au 
côté  droit  du  front.  Le  lendemain,  les  deux  pau¬ 
pières  supérieure  et  inférieure  étaient  enflées, 
la  douleur  s’accentuait,  il  y  avait  de  la  fièvre. 

Quand  nous  avons  examiné  la  malade  à  la  visite 
du  18  novembre,  nous  fûmes  aussitôt  frappés  de 
voir  les  paupières  de  l’œil  droit  gonflées,  rouges, 
collées  l’une  à  l’autre  et  cacliant  le  globe  oculaire, 
et  de  plus,  sur  le  front,  trois  plaques  rouges, 
saillantes,  séparées  par  des  intervalles  de  peau 
saine.  Ces  plaques  s’étendaient  jusqu’à  la  moitié 
antérieure  de  la  région  pariétale,  en  re.s])ectant 
la  tempe.  Chaeune  d’elles  portait  cinq  ou  six  vési¬ 
cules  claires.  L’éruption  empiétait  sur  la  racine 
du  nez  et  le  cuir  chevelu  ;  mais  nulle  iiart  elle  ne 
dépassait  la  ligne  médiane. 

En  écartant  les  paupières,  on  faisait  jaillir 
quelcjues  larmes  troubles  et  l’on  voyait  la  conjonc¬ 
tive  bulbaire  injectée  avec  un  léger  chémosis, 
mais  sans  lésion  de  la  cornée  dont  la  sensibilité 
était  conservée. 

Le  palper  de  la  région  préauriculaire,  à  droite, 
révélait  la  présence  d’un  ganglion  douloureux, 
et  la  région  .sous-.angulo-maxillaire  était  égale¬ 
ment  empâtée  et  douloureuse  à  la  pression. 

Dans  la  bouche,  la  gorge,  le  nez,  aucune  érup¬ 
tion  n’était  vdsible.  On  ne  trompait  jjas  non  ])lus 
.sur  la  peau  de  v’ésieules  aberrantes. 

La  malade  se  plaignait  de  douleurs  frontales, 
lancinantes  et  de  douleurs  dans  l’œil  droit, 
donnant  l’impression  de  secousses.  Elle  se  sentait 
fatiguée,  ne  dormait  pas.  La  temiiérature  était 

(i)  Voir  Paris  médical,  2.?  fiviicr  p.  K  y. 
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fie  380,5,  le  pouls  à  100,  la  tension  artérielle  13-8 
à  l’oscillomètre  de  Pachon,  l’urine  exempte 
d’albumine  et  de  sucre. 

A  ces  caractères,  il  était  facile  de  reconnaître 
un  zona  de  la  branche  ophtalmique  :  les  douleurs 
initiales,  le  caractère  érv’thémato-vœsiculeux  de 
l’éruption,  sa  base  saillante,  sa  disposition  en 
grou])es,  l’unilatéralité,  l’adénite  précoce  imi)o- 
saient  ce  diagnostic. 

Le  lendemain  19  novembre,  l’œ-dème  des  pau¬ 
pières  avait  augmenté;  on  notait  même,  du  côté 
oi)l)osé,  un  très  léger  gonflement  de  la  paupière 
supérieure  et  un  peu  d’injection  conjonctivale. 
De  plus,  une  nouvelle  poussée  de  vésicules  s’était 
jiroduite  sur  le  côté  droit  du  nez,  sans  atteindre 
l’aile  du  nez,  et  sur  la  commissure  interne  des 
paupières  ainsi  que  sur  le  rebord  de  la  paupière 
supérieure  entre  les  eils.  ]\Ialgré  l’fEdème  palpé¬ 
bral,  la  malade  ouvrait  assez  facilement  l’œil  ; 
on  voyait  la  cornée  intacte  et  sensible  ;  il  n’y  avait 
pas  de  troubles  visuels  ni  de  paralysie  oculaire. 
I/C  larmoiement  était  très  marqué. 

Le  ganglion  préauriculaire  était  plus  gros  et 
jilus  doifloureux  que  la  veille. 

La  malade  souffrait  toujours  beaucoup  et 
n’avait  pas  dormi  malgré  des  calmants.  La  fièvre 
persistait  sans  augmenter. 

Une  ponction  lombaire,  le  20  novembre,  don¬ 
nait  un  liquide  clair,  sans  excès  de  tension,  et 
contenant  200  leucocjd.es  par  millimètre  ciibe, 
dont  75  p.  100  de  lynqfliocjdes.  Il  j-  avait  donc 
une  réaction  méningée  intense. 

A  ce  moment,  la  maladie  était  à  son  acmé  : 
les  jours  suivants  commença  la  régression  des 
svmiptômes. 

Voilà  donc  un  exemple  de  zona  ophtalmique, 
exactement  limité  au  territoire  de  la  branche 
ophtalmique  sans  l’occuper  en  totalité,  et  qui 
est  apparu  chez  nue  feimne  et  du  coté  droit. 
Ces  circonstances  de  sexe  et  de  siège,  (pic  nous 
retrouverons  dans  un  autre  cas,  ne  sont  pas  les 
plus  commîmes,  carlesstatistiquesnousapprenneiit 
(jue  le  zona  ophtalmique  frappe  dans  les  trois 
(juarts  des  cas  le  sexe  masculin,  d’après  Rollet, 
et  siège  dans  les  deux  fiers  des  cas  à  gauche. 

Comme  les  autres  localisations  zostériennes, 
le  zona  ophtalmique  débute  ordinairement  par 
des  douleurs  locales,  (pii  ont  le  caractère  d’une 
névralgie  unilatérale.  Il  s’y  joint  le  plus  souvent 
des  malaises,  (pielques  frissons,  un  lieu  de  fièvre 
et  de  l’anorexie. 

L’éruption  apiiaraît  assez  brusquement,  d’abord 
sous  forme  de  placards  érj'thémateiix,  accompa¬ 
gnés  d’un  gonflement  de  la  paupière  de  ce  cAté, 
et  qui  se  couvrent  bientôit  de  vésicules  à  contenu 
N®  13 


s86  PARIS  MEDICAL  2g  Mars  ig24. 


citrin.  Ces  vésicules  peuvent  se  fusionner  en  for¬ 
mant  des  bulles.  .Quelquefois  elles  deviennent  de 
vraies  pustules,  ou  sont  le  siège  d’hémorragies 
où  de  gangrène  localisée. 

Comme  je  vous  l’ai  signalé  pour  les  autres 
zonas,  la  douleur  peut  dépasser  le  territoire  de . 
l'éruption  et  irradier  notamment  dans  les  autres 
branches  du  trijumeau. 

IvC  zona  ophtalmique  (i)  occupe  le  territoire 
de  la  branche  supérieure  du  trijumeau,  dite 
branche  ophtalmique  de  Willis.  Ib’éruption  forme 
souvent,  au  front,  des  séries  verticales  en  éventail, 
au-dessus  du  sourcil,  mais  elle  respecte  en  géné¬ 
ral  la  région  frontale  externe  ;  elle  atteint  la 
paupière  supérieure,  surtout  dans  sa  partie  supéro- 
interne  ;  il  en  peut  résulter  un  gonflement  parfois 
considérable  de  cette  paupière,  qui  cache  le  globe 
oculaire,  et  qui  peut  même  s'étendre,  par  infil¬ 
tration  collatérale,  à  la  paupière  supérieure  de 
l’œil  opposé.  Vous  avez  noté,  chez  notre  malade, 
qu'il  y  avait,  à  l’autre  œil,  un  peu  de  tuméfaction  ; 
chez  un  malade  dont  j’ai  rapporté  le  cas  avec 
Castaigne  (2),  en  1897,  l’œdème  palpébral  était 
bilatéral,  mais,  du  côté  opposé  au  zona,  on  ne 
trouvait  que  de  l’œdème  sans  phénomènes 
inflammatoires  ni  éruption  érythémato-vésicu- 
leuse.  hes  vésicules  peuvent  atteindre  le  nez, 
sur  lequel  elles  s’arrêtent,  comme  au  front, 
d’ailleurs,  à  la  ligne  médiane.  Quelquefois  on  en 
voit  sur  le  lobe  nasal  et  en  même  temps  à  l’inté¬ 
rieur  du  nez,  sur  la  pituitaire  >  le  zona  occupe 
alors  le  territoire  du  filet  naso-lobaire  du  nerf 
nasal  interne. 

On  peut  observer  une  éruption  limitée  à  la 
région  temporale  et  RoUet  (3)  a  décrit  le  zona 
lacrymo-temporal. 

Certains  zonas  ophtalmiques  sont  très  cir¬ 
conscrits  et  vraiment  parcellaires.  Rossander 
l'a  vu  limité  au  rameau  interne  du  soüs-orbitaire  ; 
Haltenhoff  au  rameau  naso-ciliaire.  (4). 

Dans  d'autres  cas,  au  zona  ophtalmique 
s’ajoutent  des  zonas  maxillaires,  ou  plus  exacte¬ 
ment  le  zona  ophtalmique  n’est  qu’un  départe-  ' 
ment  ,d’un  zona  plus  étendu  occupant  la  plus 
grande  partie  du  territoire  de  la  cinquième  paire, 
c’est-à-dire,  en  outre,  la  région  du  nerf  maxillaire 
supérieur  ét  même  celle  du  nerf  maxillaire  infé- 


(1)  lî.  WiraRAND  et  A.  Saengeb,  Die  Neurologie  des  Auges, 
Wiesbaden,  1901,  Bd.  II. 

(2)  Ch.  Achard  et  J.  Castaigne,  Zona  céphalique  {Gau. 
hebdont.  de  méd,  et  de  chir.,  12  décembre  1897,  p.  1177). 

(3)  Rollet,  Zona  ophtalmique  et  ?ona  oculaire  {Jpurn. 
de  méd.  de  Lyon,  20  avril  1920,  p.  219). 

(4)  Hdssanbbr,  Sveusk.  Lakare  sôlkk.  Pôhr,  1877.  — 
NAbTExaoF»,  d'oculist.,  t.  crx,  p.  afio. 


neur.  Dans  ce  cas,  les  muqueuses  sont  souvent 
atteintes. 

Chez  le  malade  dont  j’ai  publié  l’observation 
avec  Castaigne,  il  en  était  ainsi  :  l’éruption  cou¬ 
vrait  non  seulement  la  région  frontale  du  cuir 
chevelu,  le  front,  la  tempe  et  les  paupières,  mais 
le  nez,  la  joue,  la  mâchoire  inférieure  ;  de  plus, 
il  y  avait  aussi  des  vésicules  sur  la  conjonctive 
bulbaire,  da  pituitaire,  la  muqueuse  de  la  joue, 
de  la  langue,  du  voile  du  palais,  de  la  paroi  posté¬ 
rieure  du  pharynx,  toutes  d’un  seul  côté. 

Les  ganglions  préauriculaire  et  sous-angulo- 
maxillaire  sont  habituellement  tuméfiés  et  légère¬ 
ment  douloureux,  comme  vous  l’avez  vu  chez 
notre  malade. 

L’évolution  de  l'éruption,  dans  le  zona  ophtal¬ 
mique,  ne  diffère  pas  de  celle  de  la  généralité 
des  zonas.  La  dessiccation  des  vésicules  cutanées 
a  lieu  en  quelques  jours  et  les  croûtes,  jaunâtres, 
tombent  et  se  reforment  quelque  temps.  Quand 
elles  sont  définitivement  tombées,  il  reste  des 
cicatrices  blanchâtres,  Toutefois,  ces  cicatrices 
paraissent  moins  marquées  qu’après  d’autres  loca¬ 
lisations  du'zona  et  font  parfois  défaut  (s)  (J.  Jef- 
fries,  Bowmann,  Charcot),  ce  qui  tient  peut-être 
à  la  grande  vascularisation  des  téguments  à  la 
face.  Chez  notre  malade,  l’éruption  du  nez,  qui 
avait  été,  d’ailleurs,  discrète,  n’a  pas  laissé  de 
cicatrices  apparentes. 

Ce  qui  persiste  trop  souvent,  par  contre,  ce 
sont  des  troubles  sensitifs  Les  douleurs  fronto- 
pariétales  et  périorbitaires  peuvent  se  prolonger, 
parfois  accompagnées  d’anesthésie  superficielle 
et  de  photophobie.  Chez  le  vieillard  surtout, 
comme  dans  les  autres  zonas,  les  douleurs  sont 
tenaces. 

Notre  malade  a  vu  son  éruption  décroître 
rapidement.  Dès  le  21  novembre,  l'œdème  palpé¬ 
bral  ayant  diminué,  elle  pouvait  facilement  ouvrir 
l’œil  droit  ;  les  vésicules  du  cuir  chevelu  étaient 
recouvertes  d’une  croûte,  celles  de  la  paupière 
supérieure  contenaient  un  pus  jaunâtre  ;  l’adénite 
préauriculaire  avait  diminué  ;  la  céphalalgie 
s’était  notablement  atténuée  ;  la  température 
était  descendue  à  37°,6. 

Les  jours  suivants,  les  cheveux  de  la  région 
pariétale -tombèrent.  La  conjonctive  resta  quelqtie 
temps  injectée,  un  larmoiement  assez  accentué 
subsista,  ainsi  qu’un  peu  d’infection  conjoncti¬ 
vale  et  de  tuméfaction  palpébrale  qui  empêchait 
l’œil  droit  de  s’ouvrir  aussi  bien  que  l’autre. 
La  céphalalgie  aussi  gênait  un  peu  la  malade 

(5)  jov  jEFFRiEâ,  Tmns.  0/  the  Americ.  ophtalmol.  Soc., 
1869,  p.  75. 
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et  résistait  à  l’aspirine.  Mais  l’état  était  notable¬ 
ment  amélioré  quand  la  malade  est  sortie  de 
l’hôpital,  le  19  décembre.  . 

Néanmoins,  la  ponction  lombaire,  renouvelée 
le  7  décembre,  avait  encore  montré  une  certaine 
persistance  de  la  réaction  méningée  :  24  éléments 
par  millimètre  cube  et  08"',30  d’albumine. 

Remarquez,  en  passant,  que  la  réaction  ménin¬ 
gée  très  prononcée  que  nous  avions  observée 
au  début  ne  s’est  accompagnée  d’aucun  signe 
méningitique  cliniquement  appréciable,  quoique 
Chauffard  ait  décrit  une  méningite  zonateuse, 
particuhèrement  dans  le  zona  ophtalmique  (i). 

h’évolution  du  zona  ophtalmique  n’est  pas 
toujours  aussi  favorable  et  les  complications  ne 
sont  pas  rares,  hes  principales  sont  des  accidents 
oculaires. 

Ra  fréquence  de  ces  accidents  est  d’environ 
60  p.  100  des  cas  ;  Zyokalski  l’évalue  même  à  67 
et  Pacton  (2)  à  70  p.  100.  C’est  ce  zona  compliqué 
que  Rollet  propose  d’appeler  zona  oculaire,  le 
nom  de  zona  ophtalmique  désignant  l’ensemble 
des  zonas  qui  intéressent  le  territoire  de  la  branche 
ophtalmique  de  Willis, 

Panni  les  lésions  oculaires  du  zona,  la  plus 
simple  est  la  formation  de  vésicules  sur  la  con¬ 
jonctive  qui  est  rouge,  tuméfiée,  souvent  anesthé¬ 
sique.  Cette  conjonctivite  s’accompagne  de  lar¬ 
moiement.  En  général,  la  conjonctivite  zostérienne 
apparaît  après  les  vésicules  cutanées  ;  toutefois, 
dans  le  cas  de  Joy  Jeffries,  la  maladie  débuta 
par  des  douleurs,  puis  trois  jours  plus  tard  survint 
la  conjonctivite,  suivie  seulement  deux  jours 
après  de  l’éruption  fronto-nasale. 

1,’iris  est  rarement  atteint  chez  l’adulte  ;  c’est 
plutôt  chez  le  vieillard  que  s’observent  ses  lésions. 
Tantôt  il  s’agit  d’une  iritis  légère,  tantôt  d’une 
iritis  plus  sérieuse,  accompagnée  d’hypotonie  du 
globe  oculaire.  Re  diagnostic  en  peut  être  malaisé 
quand  il  n’y  a  que  très  peu  de  vésicules  cutanées  et 
que  le  zona  du  tégument  n’est  pas  reconnu.  R’ anes¬ 
thésie  cornéenne  qui  existe  généralement  dans  ces 
cas  prend  alors  une  importance  pour  le  diagnostic. 
Morax  a  rapporté  des  cas  de  forme  glaucomateuse 
du  zona  ophtalmique. 

Res  lésions  rétiniennes  ne  sont  pas  fréquentes 
non  plus  que  celles  du  nerf  optique.  Elles  déter¬ 
minent  l’amblyopie.  On  les  a  rapportées  parfois 
non  au  zona  proprement  dit,  mais  aux  causes 
invoquées  dans  la  genèse  des  zonas  symptoma¬ 
tiques  dont  elles  seraient  des  manifestations 
associées.  Mais  il  n’y  a  guère  de  raison,  à  vrai  dire, 

(1)  A.  Chaootard  et  H.  Rendu,  Méiiûigite  zonateuse 
tardive  dans  un  cas  de  zona  ophtalmique  {Bull,  et  mém.  de 
la  Soc.  mid.  des  hôpit.  de  Paris,  8  févr.  1907,  p.  141). 

(2)  Pacton,  Du.  zona  ophtalmique.  Thèse  de  Paris,  1878. 
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pour  ne  pas  les  rapporter  à  l’action  du  même  virus. 

R’hémorragie  de  la  chambre  antérieure  a  été 
observée  -  par  Opin  et  Sasportas. 

C’est  sur  la  cornée  surtout  que  siègent  les  com¬ 
plications  les  plus  importantes  du  zona  ophtal¬ 
mique.  Reur  fréquence  est  évaluée  à  35  p.  100 
des  cas. 

EUes  consistent  en  des  lésions  de  kératite 
interstitielle  ou  parenchymateuse,  qui  se  loca¬ 
lisent  plutôt  au  centre  de  la  cornée.  On  voit 
à  la  surface  de  la  cornée  des  exulcérations  qui 
sont  probablement  consécutives  à  la  rupture  de 
vésicides  rapidement  ouvertes  et  de  ee  fait 
inaperçues  ;  ces  ulcérations  peuvent  se  confondre 
en  gardant  un  contour  polycyclique  ;  elles  sont 
visibles  surtout  après  badigeonnage  à  la  fluo¬ 
rescéine.  En  explorant  la  cornée,  on  constate  son 
anesthésie,  qui  est  un  signe  de  valeur  pour  le 
diagnostic  du  zona. 

Ces  lésions  de  la  cornée  gênent  plus  ou  moins 
la  vision.  Elles  provoquent  un  peu  de  blépharo- 
spasme  et  s’accompaguent  de  larmoiement, 
symptôme  fréquent,  d’ailleurs,  dans  le  zona 
ophtalmique,  et  qui  paraît  être,  en  général,  un 
trouble  réflexe  plutôt  que  sous  la  dépendance 
d’une  lésion  des  nerfs  glandulaires. 

Res  accidents  cornéens  du  zona  ophtalmique 
durent  ordinairement  quelques  semaines,  et 
laissent  à,  leur  suite  une  opacité  le  plus  souvent 
légère.  Parfois  cependant,  il  subsiste  des  leu- 
comes,  il  se  développe  un  staphylome. 

De  plus,  il  y  a  des  kératites  graves,  purulentes, 
à  hypopyon,  qui  peuvent  entraîner  la  perte  de 
l’œil,  et  qui  nécessitent  la  tarsorraphie. 

On  a  remarqué  que,  lorsque  la  cornée  est 
atteinte  dans  le  zona  ophtalmique,  le  rameau 
nasal  interne  l’est  aussi,  et  l’éruption  vésiculeuse 
apparaît  à  l’aile  du  nez  :  c’est  ce  qu’on,  appelle 
la  loi  d’Hutchinson.  Elle  souffre  néanmoins 
quelques  exceptions.  On  peut,  d’autre  part, 
observer  l’éruption  de  l’aile  du  nez  sans  lésion 
de  la  cornée  :  c’est  ce  qui  avait  lieu  chez  le  malade 
dont  j’ai  rapporté  le  cas  avec  Gastaigne.  Cette 
association  de  l’atteinte  simultanée  du  nerf  nasal 
interne  et  d^  la  cornée  est  expliquée  par  ce  fait 
que  les  filets  nerveux  de  la  cornée  et  le  nerf  naso- 
lobaire  se  rendent  conjointement  au  nerf  nasal 
interne. 

Res  troubles  sympathiques,  -dont  le  rôle  paraît 
manifeste  dans  le  zona  en  général,  peuvent 
prendre,  en  cas  de  zona  ophtalmique,  une  forme 
particulière  :  celle  du  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-Horner,  et  l’on  a  cité  des  observations  de 
zona  sensitivo-sympathique  avec  myosis,  exoph¬ 
talmie  et  léger  ptosis. 

Vous  avez  vu  la  complication  de-kératite,  sous 
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une  forme  heureusement  légère,  chez  une  femme 
de  quarante-neuf  ans  qui  est  entrée  salle  Debove, 
n°  12,  le  14  décembre.  Elle  avait  été  prise  le 
20  novembre  de  douleurs  lancinantes  dans 
l’oreille  droite,  suivies  d’une  éruption  de  vési¬ 
cules  au  côté  droit  du  front,  à  la  paupière  supé¬ 
rieure  et  à  l’aile  du  nez,  qui  séchèrent,  tandis  que 
les  douleurs  s’exaspéraient  en  crises  fulgurantes. 
Plus  étaient  apparues,  avec  du  larmoiement, 
de  la  conjonctivite  et  de  la  photophobie,  quelques 
érosions  légères  de  la  cornée.  Ees  douleurs  arra¬ 
chaient  parfois  un  cri  à  la  malade,  en  même  temps 
que  l’orbiculaire  palpébral  se  contractait,  de 
sorte  qu’il  y  avait  là  une  sorte  de  tic  douloureux. 
Ee  liquide  céphalo-rachidien  était  normal. 

C'est  là  un  exemple  de  zona  ophtalmique 
atteignant  la  cornée,  avec  coexistence  de  vésicules 
sur  l’aile  du  nez  conformément  à  la  règle.  Ea  kéra¬ 
tite  a  été  fort  légère,  mais  elle  n’en  a  pas  moins 
laissé  deux  petites  taies  superficielles  qui  dimi¬ 
nuent  un  peu  l’acuité  visuelle  de  ce  côté.  Quant 
aux  cicatrices  '  cutanées,  elles  sont  encore  très 
apparentes  et  dépigmentées. 

Remarquez  chez  cette  femme  que  la  paupière 
supérieure  du  côté  du  zona  reste  légèrement 
infiltrée,  de  sorte  qu’elle  recouvre  l’œil  un  peu 
plus  que  du  côté  sain,  ce  qui  donne  l’illusion  d’un 
léger  ptosis  ;  mais  en  réalité  il  n’y  a  pas  de  para¬ 
lysie.  D’ailleurs,  on  n’observe  pas  non  plus  d’iné- 
gahté  pupillaire,  ni  d’énophtalmie,  et  la  tension 
oculaire,  mesurée  par  M.  Terrien,  n’est  pas  dimi¬ 
nuée  :  elle  est  de  19  à  droite  et  17  à  gauche.  On 
ne  peut  donc  parler  ici  de  syndrome  oculo- 
sympathique. 

Une  autre  complication  du  zona  ophtalmique, 
qui  ne  lui  est  pas  spéciale,  mais  qu’il  entraîne  avec 
plus  de  fréquence  que  les  autres  localisations 
zostériennes,  consiste  dans  les  paralysies.  Celles- 
ci  ont  alors  pour  siège  des  nerfs  crâniens.  Elles 
sont  variées. 

Il  y  a  d’abord  des  paralysies  oculaires.  Celles 
du  pathétique  (von  Eesser,  R.  Hunt)  et  du  moteur 
oculaire  externe  sont  exceptionnelles.  Hutchin- 
son,  Gosetti,  Weidner,  Bowmann,  Goldschmidt  (i) 
en  ont  rapporté  des  exemples.  Ees  paralysies 
de  l’oculo-moteur  commun  sont  les  moins  rares 
(12  cas  sur  15,  R.  Hunt).  Totale,  la  paralysie  de 
la  troisième  paire  n’est  pas  fréquente  (4  fois 

(i)  Gosetti,  Ann.  di  Otlalmol.,  vol.  II,  p.  3.  —  HuTcmN- 
SON,  Ophtatnol.  Sep.,  1868,  vol.  VI,  p.  181.  —  Weidner, 
Sert.  Min.  Woohenschr.,  1870,  n“  7.  —  Bowmann,  Ann.  d’ocu- 
Ust.,  1869.  —  D.  Goldschmidt,  Zona  ophtalmique  ;  strabisme 
consécutif  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  mêd.  des  hûp.  de  Paris, 
26  mai  1893,  p.  403).  —  J.  Galezowski  et  Beadvois,  Para¬ 
lysie  de  la  sixième  paire  et  ténonite  dans  le  zona  ophtalmique 
(Ree.  d’ophtalmol.,  1906). 
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sur  14  d’après  Champion).  Brissaud,  Schlesin- 
ger  (2)  l’ont  observée  ;  partielle,  '  elle  est  plus 
commune  et  presque  toujours  l’élévateur  de  la 
paupière  supérieure  est  compris  dans  la  para¬ 
lysie  (3).  Ee  ptosis  en  résulte,  qu’il  ne  faut  pas 
confondre  avec  l’abaissement  de  la  paupière 
fréquemment  provoqué  par'  sa  tuméfaction  œdé¬ 
mateuse  et  nullement  paralytique.  Ees  para¬ 
lysies  des  muscles  du  globe  déterminent  le  stra¬ 
bisme.  Ea  musculature  interne  n’est  pas  épargnée  ; 
on  peut  observer  des  paralysies  de  l’accommo¬ 
dation,  la  mydriase  paralytique  dont  j’ai  rapporté 
avec  Castaigne  trois  exemples,  et  qui  peut  persister 
encore  longtemps  après  le  zona. 

Une  autre  paralysie,  observée  avec  une  cer¬ 
taine  fréquence  dans  le  zona  ophtalmique,  mais 
qui  siège  en  dehors  de  la  région  de  l’œil,  est  la 
paralysie  faciale.  Elle  peut  être  totale,  mais  plus 
souvent  elle  se  limite  au  facial  inférieur.  Hybord 
en  signalait  sept  cas.'  Elle  a  été  étudiée  par 
Eetulle,  'Voigt,  Eulenburg,  Rabbe,  W.  Ebstein, 
Zlippel  et  Aynaud  (4)  EUe  survient  presque 
toujours  après  l’éruption,  même  assez  tardive¬ 
ment,  vingt  jours  plus  tard  dans  un  càs  de  Eetulle  ; 
par  exception,  Eichhorst  l’a  vue  précéder  l’érup¬ 
tion  (5). 

Ea  paralysie  faciale  n’est  pas  l’apanage  du 
zona  ophtalmique.  Elle  se  rencontre  aussi  dans 
d’autres  localisations  zostériennes,  céphaUques 
ou  cervicales. 

On  l’observe  dans  le  zona  des  autres  branches 
du  trijumeâu  :  Kaposi  l’a  vue  dans  un  zona  des 
branches  maxillaires  supérieure  et  inférieure 
avec  paralysie  partielle  du  voile  du  palais;  Rabbe, 
dans  un  zona  du  rameau  sous-orbitaire  du  maxil- 
■  laire  supérieur;  Strübing,  dans  un  zona  du  maxil¬ 
laire  inférieur  ;  Tryde,  dans  un  zona  du  maxil¬ 
laire  inférieur  et  du  plexus  cervical  (6).  EUe 
coexistait  avec  une  paralysie  du  voile  et  un  zona 


(2)  Brissadd,  Journ.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  25  mai  1896.  — 
SdiLESiNGBR,  Wien.  med.  Gesellsch.,  12  octobre  1892. 

{3)  R.-D.  CoHN,  Ueber  den  Herpes  zoster  ophtalm.  {Arch, 
/.  Bd.  XXXIX). 

(4)  I,BTDi.LE,  Sur  un  zona  ophtalmique  gangreneux  com¬ 
pliqué  de  paralysie  faciale  {Arch.  de  physiol.j  1882,  p.  162).  — 
VoiGT,  Saint-Peiersb.  med.  'Wochenschr.,  1885,  n»  45.  —  Eulen- 
BURG,  Lehrb.  der  Nervenkrankheiten,  1878,  vol.  II,  p.  620.  — 
Ebstein,  Vischow’s  Arch.,  Bd.  CXXXIX,  p.  .305.  —  G.  Rabbe, 
Contribution  fl  l’étude  de  la  paraisse  faciale  dans  le  zona. 
Thèse  de  Paris,  juin  1896.  —  Klippel  et  Aynadd,  Ia  para¬ 
lysie  faciale  zostérienne  {Gas.  des  hôp.,  1899,  11“  57).  —  Dom- 
BROWSKY,  Contribution  il  l’étude  de  la  paralysie  faciale  zosté¬ 
rienne.  Thèse  de  Paris,  1911-12. 

(5)  H.  EiamoRST,  Cenlralbl.  /.  inn.  Med.,  mai  1897,  p.  425. 
(0)  Strdebing,  Herpes  zoster  und  l^ahmung  motorischen 

Nerven  {Deûtsch.  Arch:  /.  Min.  Med.,  Bd.  XXXVII,  p.  513).  — 
Tryde,  Schmidt’s  Jahrb.,  Bd.  CWV,  p.  273. 
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du  pharj'ux  dans  un  cas  d’Abrahamson.  Ebstein 
l’a  signalée  dans  un  zona  occipito-cervical  ; 
Greenougli  dans  un  zona  cervical  (i). 

Elle  accompagne  souvent  le  zona  de  l’oreille, 
étudié  par  Ranisay  Hunt,  Souques,  Baudouin, 
et  la  pathogénie  de  la  paralysie  relève  alors  d’un 
mécanisme  dont  j’aurai  à  vous  parler  dans  une 
autre  leçon,  parce  qu’il  a  une  portée  générale. 

Ee  plus  souvent,  cette  paralysie  faciale  est 
curable.  Besnier  iJourtant  l’a  vue  persister.  Sa 
durée  est  très  variable. 

Un  autre  ordre  de  paralysies  compliquant  le 
zona  consiste  dans  l’hémiplégie,  observée  par 
Dumery,  par  Brissaud  qui  a  rapporté  trois  cas 
d’hémiplégie  croisée  ;  mais  il  s’agit  vraisemblable¬ 
ment  de  lésions  plus  complexes  que  celles  du  zona 
et  peut-être  indépendantes. 

C’est  également  à  des  lésions  plus  complexes 
que  nous  rattacherons  un  cas  de  zona  ophtal¬ 
mique  observé  il  y  a  quelques  mois  à  la  clinique. 
Une  couturière  de  quarante-deux  ans,  qui  avait 
eu,  en  novembre  1922,  une  pleurésie  droite, 
suivie  d’adénites  axillaires  probablement  tuber¬ 
culeuses,  avait  été  prise  subitement  de  diplopie 
par  paralysie  de  la  sixième  paire  à  droite,  en  même 
temps  que  de  céphalalgie.  Une  ponction  lombaire, 
faite  à  la  maison  Dubois  par  le  Louis  Raniond, 
avait  donné  un  liquide  normal.  Or,  en  avril  1923, 
par  conséquent  cinq  mois  plus-  tard,  survint, 
après  des  douleurs  dans  l'œil  gauche,  c’est-à-dire 
dans  r<cil  opposé  à  la  paralysie,  un  zona  qui 
couvrit  la  moitié  gauche  de  la  face  et  dont  nous 
avons  vu  l’éruption  à  la  période  de  dessiccation, 
quand  la  malade  est  entrée  à  la  clinique,  le  io;nai. 
L’éruption,  strictement  unilatérale,  occupait  le 
front,  la  tempe,  la  pommette,  les  paupières, 
l’aile  du  nez  et  la  lèvre  supérieure,  c’est-à-dire 
les  territoires  des  branches  ophtalmique  et  maxil¬ 
laire  supérieure,  en  respectant  les  muqueuses.  La 
sensibilité  était  amoindrie  dans  tout  le  domaine 
du  trijumeau,  ainsi  que  le  réflexe  cornéen. 

Eu  outre,  à  l’œil  droit,  on  constatait  non  seule¬ 
ment  la  paralysie  de  la  sixième  paire,  mais  une 
paralysie  partielle  de  la  troisième  avec  léger 
ptosis,  parésie  des  élévateur  et  abaisseur  du  globe 
oculaire,  un  peu  de  mydriase  et  une  paresse  des 
réactions  pupillaires.  Le  fond  d’œil  et  le  champ 
visuel  étaient  normaux. 

L’os  maxillaire  inférieur  était  uii  peu  gonflé 
et  douloureux,  ce  qu’on  pouvait  rapporter  à  la 
carie  dentaire  et  à  la  périostite  alvéolaire  qu’on 

(i)  Ebsiein,  Virchow’s  Arch.,  Bd.  CXXXIX,  p.  505.  — 
GREE2JOUGH,  dté  par  Düncan,  Journ.  0/  wicd.  dis.  of  thc  skin, 
1868,  vol.  II,  p.  341.  —  Wkatheriiiîad,  lirit.  uud.  Journ., 
février  1909. 


observait  de  ce  côté.  De  plus,  la  malade  avait  de 
la  fièvre,  entre  380  et  38°,5. 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  examiné  à  deux 
reprises,  ne  montrait  pas  de  réaction  leucocjdiaire  ; 
il  contenait  08r,40  d’albumine  par  litre  et  donnait 
un  résultat  négatif  au  benjoin  colloïdal  et  à  la 
réaction  de  Wassermann. 

Par  la  suite,  tandis  que  l’éruption  zostérienne 
se  cicatrisait,  des  douleurs  se  manifestaient  dans 
le  territoire  du  trijumeau  gauche  et  l’anesthésie 
se  complétait  ;  la  conjonctive  s’enflammait, 
les  muscles  temporal  et  masséter  s'atrophiaient,  et 
du  côté  opposé,  à  droite,  le  ptérygoïdien  externe 
se  paralysait,  de  sorte  que  les  mouvements  de 
latéralité  de  la  mâchoire  vers  la  gauche  deve¬ 
naient  impossibles. 

Puis,  l’état  général  s’altéra,  la  fièvre  persistant 
et  l’alimentation  étant  difficile,  par  suite  de 
'infection  bucco-dentaire  qui  s'aggrava,  entrai  - 
liant  des  ulcérations  et  la  dénudation  du  maxillaire 
inférieur.  La  malade  fut  passée  dans  un  service 
de  chirurgie  où  elle  succomba.  L’autopsie  ne  put 
être  faite. 

Dans  ce  cas,  où  des  accidents  infectieux  mortels 
se  sont  développés  peut-être  à  la  faveur  de  troubles 
d’innervation,  il  y  avait  un  zona  des  deux  branches 
supérieures  du  trijumeau,  mais  autre  chose  aussi, 
puisque  même  avant  le  zona  s’étaient  développées 
des  paralysies  croisées  des  sixième  et  troisième 
paires.  Enfin,  le  réflexe  plantaire  se  faisait  en 
extension  des  deux  côtés. 

Nous  devons  donc  conclure  que  le  zona  chez 
cette  femme  était  associé  à  d’autres  lésions  ner¬ 
veuses,  peut-être  différentes,  comme  on  peut 
en  observer,  d’ailleurs,  dans  certains  cas  de  zonas 
de  différents  sièges,  car  l’hémiplégie  a  été  vue 
dans  des  zonas  de  la  cuisse  par  Duncan  et  Payne. 

Comme  les  autres  localisations  zostériennes,  le 
zona  ophtalmique  obéit  aux  règles  de  l’unilatéra¬ 
lité  et  de  l’absence  de  récidive.  On  cite  pourtant 
quelques  exceptions.  On  a  vu  des  zonas  doubles  (2), 
mais  peut-être  conviendrait-il  d’en  séparer  cer¬ 
taines  éruptions  douteuses.  Quant  aux  récidives, 
il  en  est  de  rares  observations  (3). 

Terson  (4)  a  vu,  dans  un  zona  unilatéral,  une 
kératite  double  et,  dans  le  cas  de  Goldschmidt, 
où  le  zona  était  également  unique,  c’est  le  lar- 

(2)  I.AILLEE,  d'après  IlYBOttD,  Loc.  cil.,  p.  36.  —  Samel- 
SOUN,  Arch.  /.  ophialmal..  Bd.  XXI,  p.  29.  —  Moers,  Arch, 
f.  blin.  Med.,  Bd.  III,  p.  162.  —  ScinESS,  jahresb.  f.  Ophialm., 
1872.  —  JACLARD,  Thèse  de  Genève,  1874. 

(3)  Beroer,  MittcUuu(>eu  aus  der  augenârtzUdien  Praxis 
{Xagel’s  Jahresb.,  1876).  —  Nieden,  Centralbl.  f.  prah 
Augeiiheilk.,  juin  1882, 

(4)  Terson,  BuU.  méi.,  ii  juillet  1893. 
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moiement  qui  était  bilatéral;  dans  celui  de 
Cabannes  et  Abadie,  c’était  le  ptosis. 

Le  diagnostic  du  zona  oiilitalmique  comporte, 
comme  celui  des  autres  zonas,  la  distinction  des 
érupiims  zostéri formes  ou  zonas  symptomatiques  : 
elle  présente  les  mêmes  difficultés  que  nous  avons 
signalées  à  propos  du  zona  en  général,  en  raison 
des  caractères  peu  précis  qu’on  donne  à  ces 
éruptions.  Les  paralysies  ocido-motrices  .seraient 
fréquentes  dans  ces  heiqjès  zostérif ormes. 

Pour  d’autres  herpès  zostériformes  de  siège 
céphalique,  la  question  fournit  également  matière 
à  discussion.  Ainsi,  Lermoyez  et  Barozzi  (i) 
ont  cherché  à  distinguer  dans  le  pharymx  le  zona 
vrai,  qui  est  unilatéral  et  siège  sur  la  muqueuse 
palatine,  et  l’angine  herpétique,  qui  est  bilaté¬ 
rale  et  occupe  le  voile  du  palais,  les  amygdales 
et  la  paroi  postérieure  du  pharynx. 

Il  convient  aussi  de  distinguer  le  zona  ophtal¬ 
mique  des  herpès  de  la  cornée. 

Wilbrand  et  Saenger  'décrivent  :  l’herpès  névral¬ 
gique  de  la  cornée,  étudié  par  Schmidt-Rimpler  (2), 
sans  lièvre,  accompagné  de  névralgie  de  la  branche 
ophtalmique  et  sujet  à  des  retours  périodiques, 
et  l'herpès  fébrile  de  la  cornée,  étudié  par  Hor- 
uer  (3),  qui  survient  principalement  dans  les 
infections  pulmonaires  et  que  Jocqs  a  considéré 
comme  un  zona  oculaire  sans  éruption  cutanée. 
L’anesthésie  cornéenne  aurait  une  valeur  pour 
caractériser  le  zona.  Ajoutons  qu’il  paraît  y 
avoir  des  intermédiaires  entre  ces  deux  sortes 
d’herpès  de  la  cornée. 

Dans  la  kératite  neuro-paralytique,  il  n’y  a  ni 
douleurs  névralgiques,  ni  éruption  cutanée.  Ou 
constate,  il  est  vrai,  de  l’anesthésie  de  la  cornée 
comme  dans  le  zona  comiiliqué  de  kératite,  mais 
la  marche  de  la  lésion  est  torpide,  il  n’y  a  ni 
larmoiement,  ni  douleurs  et  presque  pas  de  rou¬ 
geur  périkératique. 

Enfin  le  zona  ophtalmique  prête  parfois  à  une 
confusion  avec  l’érysipèle  (4),  à  cause  de  la  rou¬ 
geur  de  la  région  et  de  la  tuméfaction  de  la  pau¬ 
pière  supérieure,  surtout  quand  l’œdème  de  voi¬ 
sinage  déborde  la  ligne  médiane.  Il  peut  arriver 
même,  quand  l’éruption  est  apparue,  que  les 
vésicules  plus  ou  moins  confluentes  soient  attri¬ 
buées  à  un  érj'sipèle  phlycténulaire.  L’intensité 
des  douleurs,  la  constatation  d’une  zone  d’anes- 

(1)  M.  I^ERMOYEZ  l't  Barozzi,  A  proixw  d’un  cas  de  zouu 
double  bucco-pharjTigé.  I,e  démembrement  de  l’heriiés  du 
pharjmx  (Bull,  et  màm.  tic  la  Soc.  mùd.  tics  hdl>.  de  Paris, 
12  féraer  1897,  p.  243). 

(2)  Scumi0I-Rimpli:r,  Klin.  Monastbl.  /.  Augcnlieilk.,  1872, 
p.  163. 

(3)  IIoRNER,  Klin.  Monastbl.  f.  Augcnhcilk.,  1871,  p.  325. 

(4)  Daklos,  Soc.  franç.  de  dcrmatol.,  nuira  1896. 
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thésie  cutanée  seront  des  éléments  importants 
de  diagnostic. 

Je  dois  encore  vous  rappeler  qu’il  y  a  peut-être 
des  zonas  frustes,  sans  éruption.  Certaines  dou¬ 
leurs,  rapportées  à  des  névralgies  du  trijumeau, 
pourraient  être  dues  à  des  zonas  de  cette  sorte  et 
leur  survivre,  comme  il  arrive  trop  souvent  pour 
-les  zonas  complets. 

La  paralysie  faciale  qui  complique  le  zona, 
parfois  d’une  façon  assez  tardive,  doit  aussi  être 
rattachée  à  sa  vraie  cause.  Elle  peut  résulter  d’un 
zona  auriculaire,  facilement  méconnu  quand  il 
n’existe  qu’un  très  petit  nombre  de  vésicules 
dans  le  conduit  auditif  et  qu’il  faut,  pour  les 
découvrir,  user  du  spéculum  auri.  Il  se  peut  aussi 
que  certaines  paralysies  faciales  douloureuses  et 
dont  la  cause  reste  indéterminée,  soient  la  seule 
manifestation  apparente  d’un  zona  fruste. 

Peut-être  encore  certaines  paralysies  unilaté¬ 
rales  du  voile  du  palais  et  du  larynx  relèvent-elles 
d’un  zona  méconnu  des  muqueuses. 

Les  lésions  du  zona  ophtalmique  ne  nous  retien¬ 
dront  pas  longtemps  :  elles  sont  comparables  à 
celles  des  autres  zonas.  Je  vous  ai  parlé  des  alté¬ 
rations  des  ganglions  spinaux  dans  les  zonas  du 
tronc  et  des  membres.  Or,  la  branche  ophtal¬ 
mique  de  Willis  et  l’ensemble  du  trijumeau,  nerfs 
sensitifs  qui  sont  les  homologues,  pour  l'encéphale, 
d’une  racine  sensitive,  ont  pour  homologue  du 
ganglion  spinal  le  ganglion  de  Gasser.  Des  lésions 
de  ce  ganglion  et  du  trijumeau  ont  été  trouvées 
dans  le  zona  ophtalmique  par  A.  Thomas  et 
Heuyer. 

Il  est  possible,  d’ailleurs,  qu’il  y  ait  d’autres 
lésions  associées  et  que  ces  lésions  du  trijumeau 
se  propagent  à  d’autres  domaines  du  système 
nerveux.  Les  cas  de  Brissaud,  où.  le  zona  ophtal¬ 
mique  se  compliquait  d’hémiplégie  croisée, 
paraissent  imputables  à  des  lésions  associées 
siégeant  dans  la  région  bulbo-protubérantielle. 

D’autre  part,  les  complications  paral3itiques  de 
la  troisième  et  de  la  septième  paire  impliquent 
vraisemblablement  l’extension  des  lésions  à  ces 
nerfs  crâniens,  et  ce  qu’on  appelait  autrefois 
l’inflammation  propagée  doit  s’appeler  aujour¬ 
d’hui,  comme  nous  le  verrons,  la  transmission 
du  virus.  Les  nombreuses  anastomoses  des  filets 
du  trijumeau  avec  les  autres  nerfs  crâniens  peuvent 
rendre  compte  de  ces  transmissions  :  je  vous  en 
reparlerai  à  propos  de  la  pathogénie  des  zonas. 

Ce  que  je  veux  vous  faire  observer  dès  main¬ 
tenant,  c’est  que  la  topographie  des  zonas  cépha¬ 
liques,  tout  en  semblant  bien  plus  en  rapport 
avec  la  distribution  des  nerfs  périphériques  que 
les  zonas  du  tronc  et  des  membres,  ne  lui  corres- 
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pond  pas  cependant  quand  on  étudie  certains 
détails.  Chez  notre  malade,  l’éruption  s’est  faite 
en  deux  fois.  I.,a  première  poussée  formait  trois 
groupes  éruptifs  :  au  front  au-dessus  de  la  partie 
moyenne  du  sourcil,  au  front  un  peu  en  dedans 
du  précédent,  enfin  en  dedans  de  l’orbite  à  la 
racine  du  nez,  c’est-à-dire  dans  les  territoires  des 
nerfs  frontal  externe  et  frontal  interne. 

I^a  seconde  poussée  atteignait  la  région  tem¬ 
porale,  la  paupière  supérieure,  l’angle  de  l’œil 
et  le  nez,  c’est-à-dire  les  territoires  du  nerf  lacry¬ 
mal,  du  nerf  frontal  et  du  nerf  nasal  interne. 

Vous  voyez  que  ce  n’est  pas  là  une  atteinte 
successive  et  régulière  des  différents  rameaux  de 
la  branche  ophtalmique,  mais  que,  dans  ces 
différents  rameaux,  certains  filets  sont  pris 
simultanément  à  chacune  des  poussées  éruptives, 
de  sorte  que  la  maladie  opère  dans  cette  branche 
nerveuse  une  dissection  pathologique  dont  l’ana¬ 
tomie  descriptive  ne  peut  nous  donner  la  pré¬ 
vision. 

C’est  une  confirmation  de  ce  que  nous  avons 
vu  dans  la  leçon  précédente  à  propos  des  autres 
zonas  et  de  la  néce.ssité  de  faire  intervenir  dans 
leur  origine  une  lésion  non  des  nerfs  périphéritiues, 
mais  des  centres  nerveux  ou  des  racines  nerveuses. 

IvC  traitement  du  zona  ophtalmiciue  e,st  celui 
de  tous  les  zonas,  réserve  faite  des  complications 
oculaires  qui  réclament  les  soins  appropriés  à  leur 
nature  diverse. 

L,e  traitement  local  de  l’éruption  ne  comporte 
que  des  soins  de  propreté  et  des  topiques  aussi 
peu  irritants  que  possible  :  poudres  inertes. 

IvC  traitement  général  des  douleurs  consiste 
à  prescrire  des  calmants  tels  que  aspirine,  anti¬ 
pyrine,  etc.  Contre  les  séquelles  douloureuses, 
on  a  conseillé  l’électrisation  continue,  les  courants 
de  haute  fréquence,  la  radiothérapie,  les  rayons 
ultra-violets.  Tous  ces  moyens  échouent  souvent. 
Ta  simple  ponction  lombaire  est  conseillée  par 
Abadie. 

Enfin,  Sicard  et  Robineau  (i)  ont  pratiqué  et 
conseillé  la  radicotomie  gassérienne  par  arrache¬ 
ment  contre  les  douleurs  rebelles  du  zona  ophtal¬ 
mique. 

Chez  notre  malade  de  la  salle  Debove,  les 
douleurs  ont  persLsté  avec  une  telle  intensité 
qu’elle  ne  supportait  aucun  contact  prolongé 
sur  le  territoire  du  zona  et  qu’elle  ne  pouvait 
plus  porter  de  chapeau.  Un  chirurgien,  consulté 
après  sa  sortie  de  l’hôpital,  a  fait  l’arrachement 
du  nerf  sus-orbitaire  qui  a  entraîné  l’anesthésie 

(i)  SiCAKD  et  RoniNiîAiT,  RacUeotoiiiie  Biissérieime  jxir 
arrachement  amlre  l’alKlc  rebelle  du  jioua  oplitahuhiue  {Soc, 
lie  ncurol.,  6  avril  ujzz  ;  Hci'.  ncurol.,  1922,  p.  .h<>). 


totale  de  la  paupière  supérieure,  de  la  moitié 
droite  du  front,  de  la  tempe,  de  la  région  voisine 
du  cuir  chevelu,  mais  sans  atténuer  sensiblement 
les  douleurs.  M.  Sicard,  consulté  ensuite,  conseilla 
l’abstention  de  toute  nouvelle  opération  ;  néan¬ 
moins  un  oto-rhinologiste  essaya  la  trépanation 
du  sinus  sphénoïdal,  qui  n’a  fait  qu’ajouter  une 
sensation  pénible  d’ob.struction  nasale  et  de  gêne 
pharyngée  aux  souffrances  de  la  malade. 


LES  EFFETS  DIURÉTIQUES 
DES  URINES  DE  CRISE 

P.  CARNOT  et  F.  RATHERY 

Professeur  Agrégé 

à  la  FacuUt'de  médecine  de  P.nris. 

On  sait  quelle  importance  clinique  ont  les  crises 
urinaires  spontanées  au  décours  de  certaines 
maladies. 

Te  tjqie  le  plus  frappant  est  la  crise  urinaire 
de  la  ■pneumonie,  qui,  vers  le  septième  ou  hui¬ 
tième  jour,  succède  brusquement  à  l’oligurie  de  ht 
période  infectieuse  :  cette  crise  coïncide,  le  plus 
souvent,  avec  la  chute  brusque  de  la  température, 
avec  le  retour  du  sommeil,  la  reprise  de  la  sécré¬ 
tion  salivaire,  etc.,  alors  même  que  les  signes 
pulmonaires  sont  encore  à  peine  modifiés.  Ta 
crise  urinaire,  généralement  contemporaine  de  la 
crise  thermique,  en  est  cependant  indépendante  : 
car  il  arrive  que  les  deux  phénomènes  sont 
parfois  dissociés  et  que,  par  exemple,  la  crise 
polyurique  ne  survienne  que  deux  jours  après  la 
défervescence  brusque. 

Ta  crise  urinaire  porte,  à  la  fois,  sur  l’eau,  les 
chlorares,  l’urée.  Ta  poljmrie  aqueuse  peut  attein¬ 
dre,  d’emblée,  plusieurs  litres,  alors  que  les  urines 
des  jours  précédents  n’atteignaient  que  quelques 
centaines  de  centimètres  cubes.  Il  y  a  décliarge 
de  chlorures  après  la  rétention  de  la  période  fé¬ 
brile;  il  y  a  décharge  d’urée  et  de  corps  extractifs. 
Il  y  a  donc,  à  la  fois,  diurèse  aqueuse,  chlorurée, 
uréique,  purique,  etc. 

Un  autre  tjqje,  bien  connu,  de  diurèse  spontanée 
post-infectieuse  est  la  crise  urinaire  de  l'ictère 
catarrhal.  Ici  encore,  à  la  rétention  aquease,  chlo¬ 
rurée,  uréique  de  la  période  d’obstruction  cho- 
lédocienne,  fait  suite  brusquement  une  diurèse 
aqueuse,  saline  et  uréique,  et  c’est  par  plu-sieurs 
litres  que  se  chiffrent  les  urines  de  crise  qui 
annoncent  la  fin  de  la  maladie. 

Nombre  d’autres  infections  sont  aussi  accom¬ 
pagnées  de  rétention  aqueuse,  saline,  uréique,  et 
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leur  terminaison  favorable  est  marquée  par  une 
véritable  débâcle  urinaire  des  corps  retenus.  On 
observe  parfois  des  crises  pol3Tiriques  dans  la 
dotbiénentérie.  Marcel  Garnier  a  étudié  les  ré¬ 
tentions  aqueuses,  puis  les  crises  diurétiques  des 
diverses  maladies  éruptives 

Ces  crises  ne  sont  donc  pas  l’apanage  d’une  in- 


Polyurie  provoquée  chez  le  lapin  par]  injectionîdeJSoJcenti- 
mètres  cubes  d’urine  de  crise  (infection  pneumococcique)  : 
la  diurèse  excède  de  220  centimètres  cubes  la  moyenne 
antérieure  d’élimination  urinaire,  qu’elle  double  (fig.  i). 

fection  particulière  :  elles  représentent  un  pro¬ 
cessus  réactionnel  de  l’organisme,  dont  le  méca¬ 
nisme  est,  vraisemblablement,  humoral. 

On  observe  de  pareilles  diurèses  spontanées  ' 
au  déclin  d’une  attaque  de  goutte,  après  une 
colique  hépatique,  dans  certaines  cardiopathies 
avec  œdèmes,  dans  certaines  néphrites,  parfois 
après  une  crise  nerveuse  ou  à  la  suite  d’émotions 
vives,  sans  que  l’exagération  brusque  du  flux 
urinaire  s’explique  par  l’absorption  d’aliments 
ou  de  boissons,  sans  que  la  rétention  d’eau  ou 
de  chloriKes  explique  le  mécanisme  de  la  dé¬ 
charge. 

Pour  démontrer  le  mécanisme  humoral  de  ces 
crises  urinaires,  nous  avons  (i)  injecté  à  des 
animaux,  mis  soigneusement  en  équilibre  nutri¬ 
tif,  les  humeurs  récoltées  au  moment  delà  crise, et 
notamment  les  urines  ;  celles-ci  se  sont  mon¬ 
trées,  en  effet,  douées  d’une  action  diurétique  im- 

(i)  P.  Carnot  et  F.  Rathery,  Effets  diurétiques  des  hu¬ 
meurs  au  cours  des  crises  polyuriques  (Soc.  biol.,  21  juil.  1923). 
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portante.  Il  semble  donc  que  la  diurèse  soit  provo¬ 
quée,  lors  de  la  crise,  par  certaines  substances  diuré¬ 
tiques  agissant  sur  le  rein,  déclenchant  la  polyurie 
et  s’éliminant  avec  l’urine. 

I/’injection,  intraveineuse  ou  sous-cutanée,  de 
sérum  sanguin  (prélevé  chez  des  malades  au  mo¬ 
ment  même  de  la  crise  urinaire)  ne  nous  a  pas 
donné  de  résultat.  I^a  cause  en  est,  peut-être, 
dans  la  faible  quantité  de  sérum  humain  injectée 
à  l’animal  afin  de  ne  pas  provoquer  d’accidents. 
En  réaUté,  nous  n’injections  au  lapin  que  10  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  :  or,  comparativement 
aux  5  Htres  de  sang  circulant  de  l’homme, 
10  centimètres  cubes  de  sérum,  correspondant 
à  20  centimètres  cubes  de  sang,  représentent  seu¬ 
lement  la  deux  cent  cinquantième  partie  de  la 
quantité  totale  circulant  à  travers  le  rein  lors  de 
la  crise  et  provoquant  la  diurèse  ;  si  donc  ils  ne 
provoquaient  que  la  deux  cent  cinquantième 
partie  d’une  diurèse  excédente  de  2  litres  et  demi, 
l’ordre  de  grandeur  de  l’augmentation  d’urine. 


Polyurie  provoquée  chez  le  lapin  par  injection  sous-cutanée 
de  50  centimètres  cubes  d’urine  de  crise  au  décours  d’un 
rhumatisme  articulaire  aigu  :  les  quantités  d’eau,  de  chlo¬ 
rure,  d’urée  doublent  après  l’injection  d’urine  de  crise  (fig.  2) . 

chez  le  lapin,  serait  seulement  de  io  centimètres 
cubes,  quantité  pratiquement  impossible  à  ap¬ 
précier  :  car  les,  variations  diurnes  sont  bien 
supérieures  à  ce  chiffre. 

E’injection  des  urines  de  crise  nous  a  donné, 
par  contre,  des  résultats  fort  intéressants,  au 
moins  dans  un  certain  nombre  de  cas. 
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Voici,  à  cet  égard,  quelques  chiffres  relatifs  à 
des  injections  sous-cutanées  d’urine  de  crise, 
pratiquées  chez  des  animaux  (cochons,  lapins, 
chiens)  mis  antérieurement  pendant  longtemps 
à  un  régime  fixe  et  de  diurèse  quotidienne  cons¬ 
tante  ;  nous  donnons  les  courbes  correspondantes 
qui  objectivent  le  phénomèire. 

a.  Un  sujet,  atteint  d’ictère  catarrhal,  fait  tme 
crise  polyurique  telle  que  les  urines  passent  brus¬ 
quement  de  300  c“®  à  3  000  C"®,  décuplant  par 
conséquent  de  quantité. 

A  un  cochon  de  14  kilogrammes,  en  équilibre 
nutritif,  et  ayant  une  diurèse  quotidienne  fixe 
de  1 200  à  1 300  centimètres  cubes  par  vingt-quatre 
heures,  on  injecte  iio  centimètres 


cubes,  avec  baisse  de  la  concentration  de  l’urée 
et  des  chlorures. 

e  Un  malade  présente  une  crise  urinaire  spon¬ 
tanée  ;  on  prélève  son  urine  en  pleine  crise  et  on 
injecte  80  centimètres  cubes  au  lapin  :  il  se 
produit  une  crise  urinaire  immédiate. 

Ue  volume  de  l’urine  de  vingt-quatre  heures  du 
lapin  monte  de  i6o  à  260  ;  l’urée,  de  2^^,2Ù  à 
3Br,64  ;  les  chlorures,  de  08^,93  à  ib>',42.  Ges  quan¬ 
tités  diminuent  notablement  les  jours  suivants. 

Chez  le  même  lapin,  on  fait,  après  rétablisse¬ 
ment  de  la  diurèse  normale,  une  nouvelle  injec¬ 
tion  de  80  centimètres  cubes  de  l’urine  du  même 
sujet,  mais  prélevée  en  dehors  delà  période  de  crise, 


cubes  d’urine  de  crise  après  une  infection  pneu- 
mococcique  :  le  taux  des  urines  du  lapin  passe  de 
200  centimètres  cubes  à  420  centimètres  cubes  le 
jour  de  l’injection  ;  il  retombe  à  125  centimètres 
cubes  le  jour  suivant  :  il  y  a  augmentation  notable 
de  l’urée,  augmentation  légère  des  chlorures  (fig.  i). 

c.  A  un  lapin  de  3  kilogrammes,  on  injecte 
50  centimètres  cubes  d’urine  de  crise  au  décours 
d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  la  diurèse 
acjueuse  passe  de  200  centimètres  cubes  à  420  cen¬ 
timètres  cubes  le  jour  de  l’injection  ;  l’urée  passe 
fie  3B'',35  à  58^,10  ;  les  chlorures  de  o8r,65  à  i8r,5o. 
Ue  jour  suivant,  eau,  urée,  chlorures  urinaires 
reviennent  aux  chiffres  antérieurs  (fig.  2). 

d.  On  injecte  à  un  lapin,  par  voie  sous-cutanée, 
80  centimètres  cubes  d’une  urine  de  crise  urinaire 
spontanée  chez  un  cardiaque  :  le  volume  des  urines 
passe  de  70  centimètres  cubes  à  130  centimètres 


et  alors  qtie  la  polyurie  critique  est  temiinée  de¬ 
puis  plusieurs  jours.  I<es  effets  dé  cette  nouvelle 
injection  d’urine,  aux  mêmes  doses  que  la  pre¬ 
mière  fois,  sont  sensiblement  nuis.  Cette  compa¬ 
raison,  chez  le  même  animal,  de  l’injection  d’urines 
du  même  sujet,  pendant  la  crise  et  une  fois  la 
crise  terminée,  montre  que  seule  l’urine  de  crise 
polyurique  a  provoqué  de  la  polyurie  (fig.  3). 

Nous  avons  d’ailleurs  plusieurs  fois  injecté  les 
mêmes  quantités  d’urines,  en  dehors  des  crises, 
sans  observer  de  polyurie  chez  l’animal  injecté. 

En  résumé,  l’urine  de  sujets  en  période  de  crise 
urinaire  provoque,  chez  l’animal,  une  exagération 
de  diurèse,  portant  sur  l’eau,  sur  les  clüorures, 
sur  l’urée,  mais  eu  proportions  variables  et  par¬ 
fois  inverses.  Cette  polyurie  est  passagère  et  cesse 
rapidement. 
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I^a  diurèse  par  injections  d’urines  de  crises 
urinaires  n’est,  d’ailleurs,  pas  constante,  et 
nous  ne  l’avons  trouvée  nettement  que  8  fois 
sur  15  cas.  A  côté  des  crises  poljniriques  provo¬ 
quées  par  une  substance  diurétique  existant  dans 
les  urines  de  fcrises,  il  y  a  donc  probablement 
d’autres  élévations  du  volume  urinaire  détermi¬ 
nées  par  d’autres  circonstances  et  qui  ne  doivent 
pas  être  confondues  avec  les  diurèses  critiques 
que  nous  avons  seules  en  vue. 

mécanisme  de  la  polyurie  critique  n’est 
d’ailleurs  pas  encore  bien  défini. 

a.  La  quantité  d’eau  injectée  ou  ingérée  ne  peut 
être  invoquée  et  la  polyurie  critique  ne  peut  être 
comparée  à  la  poljnirie  du  dipsomane  ou  du  diabé¬ 
tique,  qui  s’explique  surtout  par  un  excès  d’eau 
ingérée  ;  car  l’injection  témoin  (la  deuxième  du 
cas  e  par  exemple),  en  même  quantité,  ne  pro¬ 
voque  pas  de  diurèse  ;  il  n’y  a  pas  correspondance 
entre  les  quantités  d’eau,  de  sels,  d’urée,  de  pu- 
rines  injectées  et  les  quantités  rendues.  D’autre 
part  le  régime  est  resté  uniforme. 

b.  La  quantité  de  NaCl  absorbé  et  éliminé  ne 
peut,  non  plus,  être  envisagée  comme  la  cause  de 
la  polyurie  :  car,  si  la  rétention  de  sel  entraîne  la 
rétention  d’eau,  comme  on  le  sait  depuis  les  tra¬ 
vaux  d’Achard  et  deWidal,  l’excrétion  de  seine 
semble  pas  primitive  et  n’entraîne  pas  la  produc¬ 
tion  d’une  importante  diurèse.  La  privation  de  sel 
alimentaire  provoque,  il  est  vrai,  la  fonte  des 
œdèmes  et  la  diurèse,  mais  ce  n’est  pas  le  cas  ici. 

c.  La  quantité  d’urée  ne  peut,  non  plus,  être 
incriminée  dans  nos  expériences,  bien  que  Ch.  Bou¬ 
chard  ait  considéré  l’urée  comme  «  le  diuré¬ 
tique  physiologique  »,  rendant  compte  de  la 
valeur  diurétique  de  certaines  urines:  Bouchard 
avait  signalé,  eu  effet,  certaines  propriétés  diuré¬ 
tiques  de  l’extrait  alcoolique  urinaire  ;  il  avait 
attribué  cette  diurèse  à  l’eau  ;  mais,  dans  nos  cas,  les 
dosages  effectués  ne  concordent  pas  avec  cette  hy¬ 
pothèse. 

d.  Enfin,  depuis  notre  communication  à  la  vSociété 
de  biologie  sur  l’action  diurétique  des  urines  de 
crises,  MM.  Jean  Camus  et  Goumay,  reprenant 
notre  hypothèse  sur  la  polyurie  humorale,  à  pro¬ 
pos  de  leurs  belles  recherches  sur  la  diurèse 
juxta-hypophysaire,  ont  incriminé  les  corps  pu- 
riqties,  autres  que  l’acide  urique.  Des  expériences 
confirmatives  sont  nécessaires  relativement  à 
cette  hypothèse  très  plausible 

Eu  tous  cas,  la  démonstration  de  propriétés 
diurétiques  humorales,  expliquant  la  stimulation 
du  rein  et  la  polyurie  critique  par  l’existence  de 
substances  diurétiques  s’éliminant  par  le  rein, 
semble  d’ores  et  déjà  acquise. 


DÉFINITION  ET  PORTÉE  SOCIALE 
DE  LA 
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le  D'  André  COLLIN 

Je  m’excuse  d’avoir  recours  à  un  néologisme 
pour  désigner  une  branche  de  la  puériculture 
dont  l’étude,  si  intéressante  soit-elle,  ne  paraît 
avoir  sollicité,  quant  à  présent,  que  des  recherches 
éparses  et  encore  isolées  dans  l’œuvre  des  méde¬ 
cins  d’enfants  (i). 

La  psycho-pédiatrie  peut  être  définie  ainsi  : 
«  Étude  des  différentes  modalités  suivant  les¬ 
quelles  s’effectue  chez  le  tout  jeune  enfant  le 
passage  de  la  vie  végétative  et  purement  réflexe 
à  la  vie  consciente  et  réfléchie  ».  En  d’autres 
termes,  il  s’agit,  pour  le  puériculteur,  d’observer 
de  quelle  façon  vont  s’épanouir  chez  l’enfant, 
quel  qu’il  soit,  les  qualités  de  l’intelligence  et  du 
sentiment  et,  d’une  façon  générale,  s’établir  les 
fonctions  dévolues  au  système  nerveux. 

Ce  vaste  champ  d’observation  est  digne  d’exer¬ 
cer  la  sagacité  des  cliniciens,  des  sociologues  et  des 
éducateurs.  Chacun  d’entre  eux  doit  trouver  ici 
l’occasion  d’appliquer  et  de  mettre  en  œuvre  le 
résultat  de  ses  recherches  et  de  ses  travaux.  Il 
appartient  au  médecin  et  au  physiologiste  de 
connaître  les  processus  organiques  qui  agissent 
d’une  façon  infiniment  nuancée  sur  le  développe¬ 
ment  cérébral  ;  il  appartient  au  sociologue  et  à 
l’éducateur  d’appliquer  à  chaque  enfant  les 
méthodes  qui  semblent  devoir  être  le  mieux 
adaptées  à  la  formation  de  son  psychisme. 

C’est  la  maladie  qui  crée  l’individualité  de  cha¬ 
cun  d’entre  nous,  et  si  les  hommes  sont  entre  eux 
aussi  profondément  différents,  c’est  que,  dès  et 
avant  le  berceau,  leur  développement  physique  et 
mental  est  fonction  des  tares  multiples  et  variées 
que  les  ancêtres  ont  accmuulées.  Les  races  ani¬ 
males,  à  l’abri  de  la  plupart  des  intoxications  et  des 
infections  dont  l’espèce  humaine  souffre,  restent 
remarquablement  fixes,  et  ce  n’est  qu’à  la  longue 
que  des  conditions  de  climat  et  de  nourriture 
amènent  dans  les  races  des  variétés;  mais  l’alcool, 
la  syphilis,  la  tuberculose,  le  travail  intensif  du 
père  influent  sur  sa  descendance.  L’enfant  issu 
d’une  cellule  qui  a  souffert,  s’écartera  moralement 
et  physiquement  du  type  de  ses  parents.  Parfois 
d’heureuses  influences  exalteront  toutes  les  apti¬ 
tudes  que  le  descendant  tient  de  la  liguée  de  ses 

(i)  CoiniiiuulcaUon  à  l’Académie  des  sciences  Morales  cl 
politiques  i''  mars  1924.  l’our  ik-  plus  ompk-s  détails  voir 
notre  récent  ouvrage  :  Les  Kiifaiils  nerveux,  diagnostic,  pro¬ 
nostic  et  aptitudes.  1  volume  In-iO  de  156  liages.  5  fr. 
(J.-n.  BaUliéte  et  Sis). 
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ancêtres,  parfois  des  influences  patliologicjues 
néfastes  briseront  son  essor  ;  toujours  la  certi¬ 
tude  de  leur  action  doit  être  jiréseiite  à  l’esprit  de 
tous  ceux  qui  s’occupent  de  l’enfant,  afin  que  tous 
les  moyens  que  des  siècles  d’étude  arrivent  à 
mettre  à  notre  disposition-  soient  employés  en 
temps  utile,  pour  pallier  aux  effets  de  l’hérédité 
morbide. 

«  Nous  sommes  les  esclaves  de  nos  morts  »,  a  dit 
Auguste  Comte  ;  mais,  dans  l’état  actuel  de  notre 
science,  est-il  présomptueux  de  vouloir  apporter 
quelque  adoucissement  à  la  rigueur  de  ces  mots 
et  d’espérer  que,  dans  certaines  limites,  une  aube 
d’affranchissement  pourra  luire,  bien  faiblement 
encore,  mais  dont  la  lueur  s’affirmera  lorscpie  la 
lutte  se  fera  plus  âpre  et  plus  précise  contre  les 
mauvais  legs  héréditaires,  afin  que  soient  exaltées 
dans  notre  descendance  les  qualités  apurées  d’in¬ 
telligence  et  de  cœur  que  voulaient  nous  laisser 
nos  pères  ? 

Or,  il  est  une  période  et  une  seule,  dans  l’évo¬ 
lution  de  l’enfant,  où  il  sera  permis  au  médecin 
instruit  de  ce  genre  de  recherches  d’agir  utile¬ 
ment  sur  les  forces  physiologiques  qui  doivent 
contribuer  au  fonctionnement  de  la  cellule  céré¬ 
brale.  Cette  période  dure  le  temps  que  demande¬ 
ront  pour  s’établir  les  relations  entre  les  qualités 
purement  réflexes  du  système  nerveux  et  les  qua¬ 
lités  supérieures  de  l’entendement.  Durant  les 
quelques  années  qui  vont  suivre  la  naissance,  un 
travail  intense  d’accroissement  du  système  ner¬ 
veux  central  se  poursuit,  car  l’extrême  complexité 
de  son  réseau  ne  permet  point,  dans  l’espèce 
humaine,  aux  cellules  et  aux  anastomoses  ner¬ 
veuses  d’être  parachevées  après  quelques  mois  de 
gestation.  Hâtivement,  les  éléments  de  la  vie 
végétative  et  réflexe  se  sont  groupés  et  sont  prêts 
à  fonctionner  au  premier  souffle  respiratoire,  mais 
c’est  bien  lentement  que  les  qualités  propres  au 
cerveau  de  l’homme  obtiennent  le  terrain  anato¬ 
mique  suffisamment  parfait  pour  édifier  sur  lui 
les  qualités  de  l’âme. 

Dès  l’âge  de  trois  ans,  disent  les  histologistes, 
un  fragment  de  cerveau  d’enfant  est,  sur  la  lamelle 
du  microscope,  difiScile  à  reconntdtre  d’un  frag¬ 
ment  de  cerveau  adulte  ;  à  six  ans,  le  cerveau 
d’enfant  ne  peut  être  différencié  du  cerveau 
d’adulte  que  par  des  caractères  macroscopiques. 

N’est-il  point  prudent  de  demander  que  tous 
les  efforts  de  la  médecine-  convergent  sur  cette 
période  de  la  naissance  à  six  ans,  pour  aider  à  se 
bien  former  un  organe  sur  lequel,  plus  lourdement 
que  tous  les  autres,  pèseront  les  tares  héréditaires  ? 
Un  mince  tuteur  suffira  à  guider  le  jeune  arbre  qui 
pousse  ;  quels  moyens  ne  faudra-t-il  point  em¬ 


ployer,  décevants  dans  leurs  effets  et  pénibles  à 
mettre  en  action,  pour  redresser  le  pommier  cpie 
les  vents  ont  malmené  et  que  les  raj-ons  du  soleil 
ont  attiré  vers  eux  ? 

C’est  à  cette  période  seulement  que  l’on  assistera 
à  l’asservissement  des  réactions  de  la  vie  végéta¬ 
tive  et  réflexe  aux  fonctions  nouvelles  du  cerveau, 
et  le  médecin  se  doit  à  lui-même  de  ne  point  rester 
là  en  spectateur  désintéressé.  Da  cellule  nerv'euse 
du  vieillard  est  la  même  que  celle  qui  a  fait  chez 
lui  naître  le  balbutiement  de  nourrisson.  Au  cours 
des  années,  toutes  les  autres  parties  de  l’orga¬ 
nisme  sont  transformées  et  éliminées  ;  seule, 
cette  cellule  fixe  est  immuable  ;  de  quels  soins  ne 
doit-elle  pas  être  entourée  alors  qu’il  en  est  temps 
encore  et  tjue  sa  faiblesse,  au  premier  âge  de  la  vie, 
la  rend  accessible  aux  efforts  de  la  thérapeutique. 

C’est  à  cette  période  enfin  que  le  parallélisme 
doit  être  mené  entre  l’établissement  de  fonctions 
neurologiques  d’adultes,  et  l’établissemeirt  de  la 
pensée  ;  ici,  la  neurologie,  par  ses  constatations 
objectives,  vient  étayer  les  données  plus  abstraites 
de  la  psj'chologie. 

l'aute  d’avoir  suivi  pas  à  pas  le  développe¬ 
ment  mental  des  enfants  à  l’âge  propice  où  celui- 
ci  doit  être  surveillé,  certaines  manifestations 
patliologicpies  de  l’adolescence  ont  semblé,  aux . 
yeux  de  l’entourage  et  du  médecin,  éclater  soudai¬ 
nement.  Ihi  enfant  de  quinze  ans  a  la  phobie  des 
épingles,  il  est  dans  une  maison  de  santé,  le  début 
de  la  maladie  remonte  à  quelques  mois,  dit  très 
sincèrement  sa  mère.  Pourquoi  l’observation  nous 
apprend-elle  qu’à  deux  ans,  cet  enfant  entrait  en 
pâmoison  devant  les  objets  piquants  et  coupants? 
Cet  autre  enfant,  encore  qu’il  soit  parfait  élève, 
est  renvoyé  de  tous  les  lycées  à  cause  de  sa  tur¬ 
bulence.  I^e  diagnostic  peut  préciser  qu’il  s’agit 
d’épilepsie  fruste.  Pourquoi  n’a-t-on  point  tenu 
compte  d’une  convulsion  maligne  que  cet  enfaut 
a  présentée  à  dix-huit  mois  et  qui,  après  une 
période  de  latence,  a  fait  de  lui  un  épileptique 
turbulent,  trop  longtemps  méconnu,  trop  tardi¬ 
vement  soigné,  injustement  puni  ? 

Un  enfant  de  treize  ans,  de  bonne  apparence,  est 
harcelé  par  ses  maîtres  et  ses  parents,  à  cause  de 
sa  paresse.  Pourquoi  ne  s’est-on  point  souvenu  que, 
jusqu’à  trois  ans,  cet  enfant  présentait  des  signes 
nets  d’insuffisance  thyroïdienne,  qu’un  traite¬ 
ment  continu  aurait  grandement  pu  améliorer  ? 

Da  pathologie  ne  nous  tient  pas  pour  quittes  de 
ses  premiers  assauts,  et  si  les  jours  calmes  qui 
vont  s’écouler  après  quelques  atteintes  graves 
semblent  devoir  faire  bannir  toute  iuqidétude, 
l’étude  du  passé  va  nous  apprendre  que  la  maladie 
de  l’âge  adulte  n’est  bien  souvent  qu’un  retour 
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offensif  de  la  maladie  du  premier  âge,  dont  les 
parents  et  parfois  les.  médecins  ont  négligé  d'en¬ 
tendre  les  discrets  avertissements. 

Aussi  bien,  l’œuvre  récente  de  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse  a-t-elle  compris  que  le  mal  devait 
être  combattu  dès  ses  premières  atteintes.  I/es 
efforts  de  l’Office  d’bygiène  tendent  à  éclairer 
ceux  que  la  maladie  sournoisement  menace.  C’est 
ainsi  que,  bien  «qu’une  thérapeutique  spécifique 
ne  soit  pas  encore  à  la  disposition  des  médecins, 
ceux-ci  peuvent  avoir  la  certitude  de  prévenir  la 
maladie  et  d’atténuer  ses  effets,  parce  qu’ils  doi¬ 
vent  au  concours  des  infirmières-visiteuses  le 
dépistage  précoce  de  tous  les  cas  curables. 

Aussi  bien  l’œuvre  psycho-pédiatrique  doit- 
elle  se  distinguer  de  l’assistance  donnée  aux 
enfants  anormaux.  Des  asiles  en  grand  nombre 
sont  prêts  à  recevoir  les  malheureux  que  des 
lésions  définitivement  acquises  condamnent  à 
être  des  infirmes  du  cerveau.  De  diagnostic  de 
leurs  infirmités  peut  et  doit  être  précocement 
posé.  Da  société  doit  aux  incurables  son  dévoue¬ 
ment  et  ses  soins,  mais  le  médecin  instruit  de  ces 
cas  attristants  et  connaissant  les  symptômes  pré¬ 
cis  que  présente  l’évolution  de  leur  maladie  doit 
pouvoir  faire  triompher,  chez  d’autres  enfants, 
une  thérapeutique  qu’une  infection  trop  aiguë  ou 
des  mesures  trop  tardives  ont  rendue  inefficace 
pour  les  arriérés 

Des  anormaux,  les  arriérés  sont  aiguillés  d’em¬ 
blée  sur  une  voie  de  garage,  dont  il  est  loisible  et 
désirable  que  l’on  continue  à  fleurir  le  parcours, 
mais  la  préoccupation  des  puériculteurs  doit  être 
autre  ;  c’est  au  système  nerveux  de  tous  les  enfants 
qu’ils  doivent  leurs  soins  pour  mettre  au  service 
de  tous  les  cerveaux  eu  forma^tion  les  ressources 
de  la  physiologie.  C’est  aux  enfants  qui  vont  être 
lancés  sur  toutes  les  voies  où  n’existe  plus  ni 
garage,  ni  protection  qu’il  faut,  au  départ,  donner 
les  soins  nécessaires. 

Peut-être  les  puériculteurs  vont-ils  juger  que 
cette  nouvelle  tâche  dépasse  les  limites  assignées 
à  leurs  travaux  et  doit  les  astreindre  à  subir  une 
instruction,  nouvelle  pour  eux,  des  méthodes  de 
psychologie  appHquée  et  expérimentale.  Il  n’en 
est  rien.  Nous  devons  laisser  à  nos  maîtres  en 
philosophie  le  soin  de  faire  progresser  cette  science 
et  d'écrire  magistralement  les  applications  de  la 
médecine  psychologique.  D’ambition  de  la  psycho¬ 
pédiatrie  doit  se  réduire  à  de  plus  minimes  pro¬ 
portions,  et  tout  médecin,  en  quelques  années 
d’études,  doit  être  à  même  de  savoir  chez  le  jeune 
enfant  quels  sont  les  éléments  qui  font  défaut  à 
un  système  nerveux  en  formation  pour  permettre  à 
celui-ci  d’élaborer  normalement  de  la  pensée 
et  du  mouvement. 


Ainsi  que  le  médecin  devra  savoir  pour  quelles 
raisons  l’œilne  reçoit  pointla  lumière,  ainsi  devra- 
t-il  savoir  les  causes  premières  d’une  cécité  de 
l’entendement,  c’est  le  psycho-réflexe  qu’il  devra 
étudier,  et  ceci  sera  de  sa  compétence.  Au  cours 
d’études  plus  longues  et  plus  spéciahsées,  il  devra 
demander  l’éclaircissement  des  problèmes  que 
pose  le  fonctionnement  psychologique,  et  ceci 
n’est  pas  immédiatement  indispensable  à  l’exer¬ 
cice  de  son  art. 

Un  cerveau  sans  lésions,  bien  irrigué,  nourri  par 
des  produits  bien  élaborés  doit,  en  temps  voulu, 
donner  de  la  pensée  et  du  mouvement  ;  sitôt  que  le 
puériculteur  peut  s’apercevoir  que  les  fonctions 
sont  défectueuses,  il  doit,  avec  toutes  les  res¬ 
sources  de  son  art,  chercher  les  causes  de  ce  mau¬ 
vais  fonctionnement.  Il  sera  facile  à  un  esprit 
-  prévenu  de  l’utilité  de  ces  choses,  d’observer  et  de 
noter  les  anomalies  chronologiques,  les  anomalies 
qualitatives  dü  développement.  De  mot  est  facile¬ 
ment  acquis  ;  quelles  conditions  doivent  être  réa¬ 
lisées  pour  qu’il  devienne  l’outil  de  la  pensée?  De 
mouvement  est  contemporain  de  la  naissance  : 
grâce  à  quelles  interventions  du  système  nerveux 
devient-il  précis  et  coordonné?  Da  notion  de  dis¬ 
tance  ne  s'acquiert  que  par  la  coordination  de 
notions  sensorielles  différentes.  D'enfant  est-il 
à  même  de  coordonner  en  des  centres  supérieurs 
des  acquisitions  sensorielles?  Si  le  cerveau  devient, 
en  temps  voulu,  maître  des  réactions  réflexes  qu’il 
va  discipliner  et  modifier,  les  réflexes  soumis  à  son 
influence  perdent  leur  brusquerie  et  leur  vivacité, 
l’action  des  muscles  extenseurs  s’amplifie  et  se 
modifie  et,  cependant  que  de  jour  en  jour  les 
réactions  de  la  moelle  perdent  leur  caractère 
infantile,  de  jour  en  jour  les  acquisitions  dans  le 
domaine  psychique  se  font  plus  nombreuses  et 
plus  précises.  G’est  de  l’étude  de  l'établissement 
de  ces  fonctions  que  doit  découler  la  nature  pré¬ 
cise  du  pronostic  médical  et  social  de  tous  les 
enfants. 

D’observation  permet,  à  ce  moment  seulement, 
d’établir  le  parallèle  entre  les  fonctions  infan¬ 
tiles  qui  disparaissent  et  les  fonctions  intellec¬ 
tuelles  qui  apparaissent.  Un  parallélisme  rigou¬ 
reux  est  d’un  pronostic  parfait,  un  développement 
dysharmonique  doit  faire  naître  dans  l’esprit  de 
l’observateur  des  craintes,  sur  l’avenir  mental  de 
l’enfant.  Un  cerveau  qui  longtemps  a  été  inha¬ 
bile  à  disciphner  les  réflexes,  manifestant  de  ce 
fait  une  activité  tardive,  sera  mal  à  même  dé 
former  une  pensée  pondérée  et  forte  qui  puisse 
donner  à  l’enfant  qui  grandit  les  qualités  néces¬ 
saires  au  citoyen. 

De  devoir  du  médecin  est  alors  tracé,  s’il  lui  est 
permis  de  douter  du  bon  fonctionnement  futur  du 
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psychisme  de  l’enfant  qu’il  observe  ;  la  thérapeu¬ 
tique,  dontle  domaines’eurichit  quotidiennement, 
viendra,  alors  qu’il  en  est  temps  encore,  suppléer 
aux  déficiences  d’une  évolution  précaire. 

La  httérature  étrangère  fait  montre  des  soins 
que  les  médecins  et  les  pédagogues  apportent  à 
la  connaissance  de  l’enfance.  Les  peuples  anglo- 
saxons  semblent  avoir  été  les.  premiers  à  se  per¬ 
suader  du  bénéfice  qu’un  État  doit  tirer  d’une 
bonne  orientation  scolaire  et  professionnelle  de 
ses  enfants.  ■ 

«Nous  sommes  trop  pauvres  pour  nous  offrir 
le  luxe  de  l’entretien  de  nombreux  aliénés,  disait 
avec  humour  un  Scandinave,  aussi  avons-nous 
interdit  l’usage  de  l’alcool.  »  N’est-ce  point  pos¬ 
sible  de  dire  aussi  que  nous  sommes  trop  pauvres 
en  existences  humaines,  pour  ne  point  mettre 
tout  en  œuvre  pour  adapter  chacun  à  la  fonction 
qu’il  aura  à  remphr?  Cette  adaptation  dépend  de 
la  façon  dont  l’enfant  aura  été  nourri  et  soigné,  et 
les  éleveurs  savent  que  si  les  agneaux  n’ont  point, 
après  quelques  semaines  de  nourriture  au  sein  de 
leur  mère,  la  ration  alimentaire  utile  qui  seule 
leur  permet  de  grandir  vite,  le  troupeau  perdra  de 
sa  valeur  et  que  plusieurs  années  ne  suffiront  point 
à  corriger  les  fautes  dont  quelques  semaines  de 
négligence  auront  multiplié  les  néfastes  et  coû¬ 
teux  effets. 

C’est  dans  cet  esprit  que  se  sont  créés  les  ins¬ 
tituts  de  Belgique  et  l’école  de  Mannheim,  qui  peut 
être  prise  comme  un  modèle  de  «  l’école  sur  me¬ 
sure  »,  dont  Claparède  (de  Genève)  souhaitait  la 
réalisation.  A  Mannheim,  d’après  une  étude  docu¬ 
mentée  de  Mil®  Abramson,  les  classes  comprennent 
la  classe  ordinaire  {Hauptklasse),  celle-ci  est 
doublée  d’une  classe  de  perfectionnement .  {Forder- 
klasse)  pour  les  élèves  qui  ont  besoin  d’explications 
pins  détaillées  et  dont  le  travail  intellectuel 
demande  à  être  plus  étroitement  guidé,  et  une 
classe  auxiliaire  (Hilfsklass)  pour  les  déficients. 

Cependant,  de  l’aveu  même  de  MH®  Abramson, 
les  résultats  ne  sont  pas  aussi  parfaits  que  le  méca¬ 
nisme  bien  étudié  des  écoles  de  Mannheim  et  de 
Berlin  pourrait  permettre  de  l’espérer  ;  là,  comme 
ailleurs,  la  thérapeutique  sociale  et  scolaire  s'ap¬ 
plique  à  des  cas  constitués,  cherche  à  corriger  les 
effets  d’un  mal  définitivement  installé.  Cet  orga¬ 
nisme  n’obtientpaslés  succès  qu’il  devrait  obtenir. 
De  grands  efforts  s’appliquent  à  mettre  en  valeur 
des  sujets  déficients  ;  de  moindres  efforts  connaî¬ 
traient  de  plus  grands  succès  si  les  forces  dispo¬ 
nibles  étaient,  en  temps  et  lieu,  précocement 
appliquées. 

C’est  ainsi  qu’il  peut  nous  apparaître  que  la 
psycho-pédiatrie,  ici  ni  ailleurs,  n’a  la  place  qui 


lui  convient,  que,  faute  d’attirer  l’espritdes  méde¬ 
cins  et  l’attention  des  pouvoirs  publics  sur  la 
réalisation  d’im  triage  précoce  et  d’une  connais¬ 
sance  précoce  de  l’enfant  à  la  crèche  et  à  l’école 
maternelle,  il  semble  que  les  chercheurs  aient 
voulu  multiplier  les  difûcultés  du  problème  à 
résoudre. 

L’enfant  est  étudié  à  une  période  de  sa  vie 
difficile  entre  toutes  à  bien  connaître,  parce  qne 
déjà  ont  agi  sur  lui  les  influences  familiales, 
pédagogiqnes  et  sociales  ;  les  emprunts  masquent 
la  pauvreté  du  capital,  et  celle-ci  deviendra  patente 
lorsqu’on  demandera  aux  facultés  supérieures  de 
l’enfant  de  se  mettre  en  valeur. 

Cinq  enfants  de  douze  à  quinze  ans,  derniers  de 
leurs  classes  respectives,  ont  été  sonmis  à  notre 
examen  il  y  a  dix  ans.  Ils  n’avaient  entre  eux 
qu’un  point  commim,  leur  notoire  insuffisance 
scolaire.  Deux  d’entre  eux  sont  à  l’heure  actuelle 
des  insuffisants  sociaux,  l’un  occupe  un  médiocre 
emploi  de  scribe,  les  deux  autres  ont  brillamment 
passé  par  les  grandes  écoles.  Quels  pouvaient  être 
les  éléments  du  pronostic  social  à  l’âge  oh  les 
parents,  avec  quelque  anxiété,  demandaient  au 
proviseur  du  lycée  ce  que  deviendraient  leurs 
enfants?  Les  éléments  du  pronostic  résidaient, 
aux  contingences  près,  dans  l’étude  du  développe¬ 
ment  au  cours  des  premières  années  ;  ceux  des 
enfants  qui  furent  des  insuffisants  sociaux  après 
avoir  été  des  insuffisants  scolaires  n’avaient  vu 
leurs  fonctions  mentales  s’établir  qu'avec  lenteur 
et  d’une  façon  dysharmonique,  le  mot  appris 
durant  bien  longtemps  n’avait  pas  été  au  service 
de  la  pensée,  les  fonctions  mentales  supérieures  ne 
ftxrent  acquises  que  péniblement  ;  ceux  qui  bril¬ 
lèrent  plus  tard  dans  les  grandes  écoles  s’étaient 
harmonieusement  développés,  une  ombre  de 
paresse  avait  passé  pendant  quelques  années  et, 
lorsque  les  ténèbres  se  dissipèrent,  leurs  facultés 
très  réelles  leur  permirent  de  reprendre  la  place 
que  leurs  capacités  un  instant  dissimulées  leur 
assignaient. 

La  portée  sociale  de  la  psycho-pédiatrie  doit 
être  considérée  comme  justifiant  tous  les  appuis 
que  chacun  peut  être  à  même  de  donner  à  cette 
nouvelle  orientation  des  études  des  puériculteurs. 

S’agit-il  de  prophylaxie  et  d’hygiène  mentale  ? 
Il  ne  peut  être  question  de  prophylaxie  lorsque 
sont  soignés,  même  précocement,  des  symptômes 
confirmés.  Une  famille  est  actuellement  dans  la 
désolation,  errant  pour  trouver  un  ^te  et  un  abri 
tranquilles.  Le  fils,  qui  durant  toute  son  enfance 
vivait  avec  un  compagnon  imaginaire,  créé  aux 
premières  heures  de  son  activité  mentale,  a  con¬ 
tinué  jusqu’à  vingt  ans  à  dédoubler  sa  person- 
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nalité,  personne  n’ayant  cherché  à  savoir  pourquoi, 
à  trois  ou  quatre  ans,  il  faisait  un  discours  dans  le 
vide  et  attendait  ime  réponse.  Il  explique  mainte¬ 
nant  ce  dédoublement  de  sa  personnalité  par  des 
interventions  spirites,  sa  mère  est  contagioimée, 
la  résistance  de  son  père  est  ébranlée,  la  famille  a 
fui  le  domicile  pour  échapper  aux  esprits.  S’agit- 
il  d’orientation  professionnelle  ?  c’est  vers  la 
quatrième  année  que  se  dessinent  les  goûts  et  les 
tendances  que  les  révélations  du  monde  extérieur 
s’imprimentsur  lejeune  cerveau,  comme  les  rayons 
lumineux  impriment  la  plaque  sensible.  S’agit-il 
enfin  de  connaître,  pour  chaque  enfant,  les  réac¬ 
tions  sociales  qu’il  sera  à  même  de  présenter? 
Celles-ci  sont  fonction  de  la  maîtrise  de  son  cer¬ 
veau,  conscient  et  réfléchi,  sur  sa  vie  végétative  et 
réflexe. 

Et  dans  le  plan  général  qui  doit  être  élaboré, 
pour  soigner,  guider  et  protéger  l’enfant,  pour  lui 
faire  aimer  les  notions  de  morale  sur  lesquelles  sont 
édifiées  les  bases  sociales,  pour  l’orienter  sur  le 
choix  de  la  profession  dans  laquelle  il  devra  être 
le  plus  heureux,  la  connaissance  approfondie  du 
cerveau  qui  se  construit  doit  être  l'élément  prin¬ 
cipal. 

Comment  peut-on  admettre  que  seront  accueillis 
librement,  commentés  et  respectés,  les  principes 
élémentaires  de  la  morale  sociale  et  individuelle, 
par  un  cerveau  incapable  ou  qui  fut  trop  tardi¬ 
vement  capable  d’exercer  ses  fonctions  de  maî¬ 
trise  et  de  contrôle  ?  1,’éducatiou  estjuu  moyen  trop 
faible  pour  embellir  et  faire  aimer  les  notions 
d’altruisme  à  des  intelligences  que  des  soins  insuf¬ 
fisants  ont  laissées  frustes. 

Ea  rigueur  des  legs  héréditaires,  la  nocivité 
des  toxi-infections  pourront  être  combattues  dans 
un  organisme  vulnérable,  mais  accessible  de  ce 
fait  aux  efforts  de  la  thérapeutique,  si  ceux-ci  sont 
appliqués  à  l’heure  oh  les  circonstances  biolo¬ 
giques  se  prêtent  le  mieux  à  ce  que  les  tentatives 
patientes  et  longues  soient  couronnées  de  succès. 
|g[  Apprendre  à  connaître  l’enfaut  est  le  plus  sûr 
garant  de  l’harmonie  sociale. 


29  Mars  1^24. 
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Les  nouveaux  traitements  de  la  paralysie 
générale. 

Il  y  a  quinze  à  vingt  an.s,  la  paralysie  générale  était 
considérée  comme  une  maladie  progressive  et  fatale,  dont 
le  diagnostic,  même  fait  au  déimt,  était  un  arrêt  de  mort 
pour  le  malade. 

On  connaissait  selilement  des  rémissions,  de  courte 
durée  le  plus  souvent,  et  Pierret  (de  I,yon)  avait  vanté 
la  valeur  des  régimes  de  désintoxication  pour  obtenir 
ce  résultat. 

C’est  en  1918  et  igio  que  Wagner-Jauregg  le  premier 
attira  l’attention  sur  l’action  favorable  du  paludisme 
tierce  sur  la  paralysie  générale  et  sur  les  améliorations 
étonnantes  qu’il  avait  observées,  lîn  juillet  igzo,  Gerst- 
mann  confirmait  ces  premiers  résultats,  puis  Weygandt 
(Miinch.  med.  Woch., n" 29, 1920),  avec  Muehlens  et  Kirsch- 
bamn,  domiait  les  résultats  obtenus  chez  33  malades 
inoculés  soit  avec  de  la  malaria,  soit  avec  de  la  récur- 

Parmi  ces  33  cas,  16  étaient  encore  trop  récents  pour 
doimer  un  résultat  ;  les  17  autres  avaient  fourni  12  ré- 
mi.ssions  durant  encore  au  moment  de  la  publication. 
Depuis,  les  travaux  se  sont  multipliés  et  sont  en  règle 
générale  extrêmement  favorables  à  la  méthode. 

On  s’adresse  à  un  malade  atteint  de  malaria  et  ou 
lui  prélève  dans  une  veine  du  bras  de  2  à  4  centûnètres 
cubes  de  sang,  que  l’on  injecte  immédiatement  sous  la 
peau  du  dos  du  malade.  Au  bout  de  huit  à  quatorsse  jours, 
on  observe  des  accès  de  malaria  typique  avec  frisson, 
fièvre  élevée  et  sudation  consécutive.  D’après  la  résis¬ 
tance  dunialade.onlaisseseproduirehultà  dix  accès, puis 
on  fait  le  traitement  qiiinique  et  six  injections  de  néo- 
salvarsan  à  une  semaine  d’intervalle. 

Il  est  évident  que  les  résultats  obtenus  dépendent  et  de 
la  réaction  individuelle  et  de  la  gravité  des  lésions. 

Comment  agit  l’infection  palustre?  On  sait,  depuis 
Hippocrate  et  Galien,  que  les  maladies  aiguës  entraînent 
de  grosses  modifications  de  l’organisme.  Wagner,  l’in¬ 
venteur  de  la  méthode,  est  parti  d’une  constatation  que 
d’autres  avaient  faite  avant  lui  et  qu’il  avait  énoncée  dans 
une  première  publication  de  1887  sur  l’action  des  mala¬ 
dies  fébriles  sur  les  psychoses. 

C’est  pourquoi,  Wagner  pensant  qu’il  suffirait  d’obte¬ 
nir  une  fièvre  de  courte  durée,  s’était  adressé  à  la  tuber¬ 
culine  et  aux  vaccins  typhiques.  Mais  il  a  rapidement  cons¬ 
taté  que  la  période  fébrile  devait  avoir  une  certaine  durée 
pour  provoquer  un  résultat  heureux.  D’ailleurs,  il  a  été 
montré,  à  propos  du  chancre  syphilitique  des  lapins,  que 
la  lésion  guérit  sans  aucun  traitement  si  on  peut  arriver 
à  porter  la  température  du  corps  entre  42“  et  44“.  Mais 
il  faut  que  cette  action  thermique  soit  répétée  ;  pratiquée 
une  seule  fois,  elle  ne  donne  aucun  résultat  (Weich- 
brodtj.Cela  expliquerait  que,  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux,  si  la  mort  survient  après  deux  ou  trois  Jours  de 
température  élevée,  on  ne  peut  trouver  de  spirochètes 
(Jahnel). 

I,es  températures  modérées,  entre  37°,5  et  380,8,  n’ont 
aucune  influence  sur  la  vitalité  du  tréponème  et  Datt- 
NiîR  (Kl.  Woch.,2q  janvier  1924)  fait  d’ailleurs  remarquer 
que,  chez  le  lapin,  la  température  pioyenne  est  390. 

Gn  comprend  donc  que  les  résultats  seront  d’autant 
meilleurs,  en  règle  générale,  que  l’ascension  therniique 
aura  été  plus  forte  et  plus  prolongée.  Il  serait  donc 
théoriquement  désirable  de  laisser  évoluer  la  maladie, 
mais  le  plus  souvent  l’altération  raplde'de  l’état  général 
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l'empedie  et  oblige  à  pratiquer  le  traitement  quinique. 

Aussi  Datnnbr  et  Katidkrs  (/«//rfi.  /.  Psychiatrie, 
1923,  15(1.  43)  ont  préconisé  l'injection  intraveineuse  de 
sang  de  paludéen  au  lieu  d’injection  .sous-cutanée,  parce 
(ju'ila  ont  rimprc.ssiou  qu’ils  obtiennent  plus  souvent 
ainsi  une  fièvre  du  type  continu. 

Mais  il  n’y  a  pas  toujours  parallélisme  entre  la  tempé¬ 
rature  et  le  résidtat  obtenu  et  les  auteurs  signalent  des 
observations  où,  malgré  de  fortes  ascensions  thermiques, 
ils  n’obtinrent  aucun  résultat  thérapeutique. 

C’est  pourquoi  on  fait  intervenir  les  modifications  du 
sang  (pii  peuvent  succéder  à  l’infection  et,  par  consé(pieiit, 
l’amélioration  des  réactions  de  défense,  et  en  particulier 
l’hyperleucocytose.  Rappelons  en  passant  (pie  l’ancien 
traitement  de  la  paralysie  générale  par  les  sétons  devait 
produire  un  résultat  semblable' et  (pie,  à  part  qiiehpics 
rémissions  attribuées,  il  n’a  à  son  actif  aiicime  guérison. 

D’autres  font  intervenir  tout  simplement  la  forte  réac¬ 
tion  de  l’organisme  dans  la  période  de  convalescence. 

l'iaut  et  Steiner  parlent  d’augmentation  des  anti¬ 
corps,  des  opsonines,  des  alexines  .sous  l’inlliience  de  la 

Qucirolos  pense  que  les  sueurs  profiises  de  la  malaria 
déterminent  une  exsudation  des  poisons  et  des  déchets 
(le  l’organisme. 

Quelle  (pic  soit  la  théorie  envisagée,  les  résultats  thé¬ 
rapeutiques  semblent  satisfaisants. 

WlîYOANDT  [Kl.  Woch,,  i()23,n'>47,  p.  2164),  qui,  nous 
l’avons  vu,  a  un  des  premiers  employé  la  méthode,  a  donné 
récemment  les  résultats  obtenus  chez  300  malades.  Il 
donne  la  préférence  à  la  forme  tierce,  et  comseille  de  ne 
pas  user  de  la  forme  tropicale,  qui  est  trop  grave  ;  le 
S]nrille  de  la  fièvre  récurrente  ne  lui  a  pas  donné  de  bons 
résultats.  Par  l’emploi  de  ce  traitement,  il  a  obtenu 
50  p.  100  de  résultats  bons  ou  très  bons,  dont  certains 
durent  depuis  trois  nus. 

WoRSTKR-IlRotrGnT  et  15i{ccr,iî  (Prit.  med.  J.,  2()  no¬ 
vembre  KJ  23)  ont  fait  ce  traitement  chez  14  malades  et 
chez  tous,  saut  un,  ont  obtenu  une  amélioration.  Trois 
d’entre  eux  ont  repris  leurs  occupations. 

Hiîrzig  (1K.  kl.  Woch.,  24  janvier  Kiz.))  a  traité 
100  paralytiques  et  a  obtenu  27  rémissions  qui  durent 
dciniis  neuf  mois  à  trois  ans.  15  de  ces  malades  ont  re¬ 
pris  toutes  leurs  occupations.  . 

Kir.sciihauii  {Zeilscit.  f.  d.  ges.  Neurol.,  II.  89)  n’a 
pas  obtenu  d’aussi  bons  résultats  (12  p.  100).  Il  est  vrai 
(pi’il  se  .sert  de  sang  défibriné  ainpiel  il  ajoute  nue  solu¬ 
tion  de  dextrose  à  50  p.  100. 

Des  résultats  ainsi  obtenus  ont  encouragé  les  auteurs 
ù  employer  cette  méthode  de  traitement  dans  d’autres 
affections  parasyphilitiiiues.  Krassxig  (Med.  KL,  7  jan¬ 
vier  1924)  a  employé  le  traitement  par  la  malaria  dans 
15  cas  de  lésions  héréditaires  ou  tertiaires  de  l’acoiistiipic 
et  a  obtenu  dans  8  une  amélioration  fonctiomielle  iiulis- 
cutable. 

Cependant  cette  méthode  n’e,st  pas  sans  danger;  elle 
doit  Être  surveillée  attentivement  et  Muëiii.UNS  (Kl. 
Woch.,a°  ;i2, 1923)  a  attiré  l’attention  sur  les  accidents  par¬ 
fois  très  graves  ou  mortels  chez  les  malades  déjà  trop 
avancés  ou  trop  amaigris  et  chez  ceux  qui  ne  supportent 
pas  la  quinine. 

LJiEn  même  temps,  il  y  aurait  amélioration  du  liquide 
céphalo-rachidien  (disparition  du  Was.serniann,  dimi¬ 
nution  des  lymphocytes).  Ceiiendant,  il  n’y  a  pus  tou¬ 
jours  i>arallélismc  étroit  entre  les  résultats  obtenus  et 
l’état  du  liiinide  céphalo-rachidien. 

[3^ En  effet,  il  ne  faut  pas  oublier  (pie  le  traitement  com-j] 


prend,  outre  l’iuociilatio  de  umalaria,  une  série  d’injec¬ 
tions  intravehieuses  de  néosalvarsan. 

Or  011  sait  que  l’ansenic  passe  difiicileinent  dans  le 
cerveau  et  dans  le  liquide  céphalo-racliidicu.  MAC 
IXTOSII  et  Eii,i)i;s  (Proc.  Payai  .Soc.  Landau,  12  nov.  1914) 
ont  montré  qn’après  une  série  d’injections  iiitraveineusesi 
on  ne  peut  trouver  d’arsenic  dans  le  cerveau.  Alors  que 
les  autres  auteurs  ne  trouvent  que  très  rarement  l’arse¬ 
nic  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  H.  BarbaT  (J.  of 
the  Am.  mcd.  Assac.,  19  janvier  1918I  retrouve  de  l'arsenic 
dans  le  liiiuide  céphalo-rachidien  en  faisant  suivre  les 
injections  intraveineuses  de  OoO  d’une  ponction  lombaire. 

Enfin  ISraiimiî  ne  trouve  pas  l’arsenic  dans  le  liquide 
céiihalo-rachidieii  quand  il  n’y  a  pas  d’irritation  méningée, 
mais  par  contre  le  trouve  presque  toujours  lorsque  ce 
signe  existe  (.-Irta  medica  Srandinavia,  1923.  Suppl.  V). 

Diuus  Matiiiiîii  (TlPse  Nancy,  1923)  n’a  pas  trouvé 
d’arsenic  dans  le  cerveau  des  animaux  qui  servaient  à  ses 
expérimentations. 

C’est  pourijuoi  on  a  cherché  à  renforcer  cette  action 
du  salvarsan.  Certains  auteurs  (Slo].j,  A  rch.  f.  Psych.  u. 
Nervenk.,  1923,  p.  321)  ont  employé  le  silbersalvarsan 
ou  le  néosilbersalvarsanà  hautes  doses  (8  et  12  grammes) 
et,  en  associant  ce  traitement  aux  injections  intravei¬ 
neuses  d’iirotropine,  prétendent  avoir  obtenu  im  grand 
nombre  de  rémissions. 

Von  Tiitjrzo  (Wicu.  kl.  Woch.,  1923,  p.  675)  a  injecté 
le  néosalvarsan  dans  le  canal  céphalo-rachidien  et  dit 
avoir  eu  de  bons  résultats  non  seulement  dans  la  parasy- 
philis,  mais  dans  les  accidents  de  la  syiihilis  précoce. 

II.  IIoFR  (Jahrb.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  1923,  p.  201)  a 
employé  une  méthode  analogue  à  celle  de  llarbat  et,  dons 
ses  expérimentations  sur  le  chien,  il  a  montré  (ju’en  fai¬ 
sant  suivre  une  ponction  lombaire  d’une  injection  intra¬ 
veineuse  de  salvarsan,  on  trouve  le  salvarsan  dans  le 
système  nerveux  central. 

I<es  auteurs  allemands,  à  la  suite  de  Dercum  et  Ilôfer, 
préconisent  donc  ce  mode  d’injection  du  salvarsan,  après 
l’injection  de  sang  de  paludéen.  Ils  prétendent  ainsi  ren¬ 
forcer  l’action  thérapeutique.  Ils  laissent  s’écouler  de 
25  à  40  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien 
et,  quelques  minutes  après,  ils  injectent  le  néosalvarsan  par 
la  voie  intraveineuse.  Sous  l’influence  de  cette  modifi¬ 
cation,  les  résultats  seraient  encore  améliorés  et  la  pro¬ 
portion  des  rémissions  atteindrait  70  p.  100. 

D’ailleurs,  eu  Erance,  H.  Dufour  (liullctin  tnMical, 
12  janvier  1924)  semble  Être  parti  d’une  idée  semblable 
lorsqu’il  préconise  le  traitement  associé  médico-chirur¬ 
gical  (craniotomie  et  bismuth)  dans  lu  syphilis  cérébrale 
et  la  paralysie  générale. 

De  traitement,  jusi^u’alors  inefficace,  repris  après 
craniotomie  décompressive,  s’est  montré  d’une  efficacité 
remariiuable  chez  trois  malades  atteints  de  syphilis 
cérébrale.  11  semble  que  l’action  chirurgicale  agit  ici  en 
modifiant  le  régime  vasculaire  de  l’encéphale  et  en  favo¬ 
risant  la  fixation  du  médicament  au  niveau  des  centres 
nerveux. 

Telles  sont  les  modifications  les  lilus  récentes  apportées 
au  traitement  de  la  paralysie  générale.  Sans  vouloir 
en  tirer  de  trop  grandes  espérances,  il  semble  néanmoins 
que  ce  traitement  mériterait  d’être  applkiué  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  pourvu  que  l’état  général  du  ma¬ 
lade  le  permette.  Il  est  intéressant  à  ce  sujet  de  faire  re¬ 
marquer  combien  la  paralysie  générale,  fréquente  chez 
nous,  est  rare  et  même  ù  peu  près  absente  chez  les 
^  Arabes. 

t'  Gakiii,ingiîb. 
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Contraotupe  ischémique  de  Volkmann. 

Cette  curieuse  affection  intéresse  au  même  titre  chirur¬ 
giens  et  physiologistes,  et  l'étude  du  1)'  Martin  Lagos 
(Clinica  y  Laboratorio,  janvier  1924)  résume  d'une  façon 
intéressante  nos  données  actuelles  sur  ce  sujet. 

Une  constriction  expérimentale  est,  à  elle  seule,  insuf¬ 
fisante  pour  produire  le  syndrome  ;  elle  donne  lieu  à  de 
la  cyanose,  à  des  œdèmes  ou  à  de  la  gangrène,  mais,  pour 
réaliser  le  type  de  contracture  décrit  par  Volkmann, 
il  est  indispensable  que  soient  comprimées  les  artères 
anastomotiques  profondes. 

Toutes  les  causes  susceptibles  de  produire  une  ischémie 
localisée  à  im  grouiie  musculaire,  contusions,  hématomes, 
anévrysmes,  embolies,  sont  susceptibles  de  donner 
naissance  à  cette  contractiue. 

Mais  les  causes  les  plus  fréquentes  sont  les  fractures 
sus-condyliennes  par  extension  et  la  luxation  postérieure 
du  coude. 

La  théorie  vasculaire  la  plus  ancienne  explique  seule 
les  faits  cliniques  observés  et  les  quelques  cas  expérimen¬ 
taux  qui  ont  pu  être  réalisés.  En  se  plaçant  au  point 
de  vue  pathogéiiique,  on  admet  avec  Fletcher,  His,  etc., 
que  c'est  à  l’acide  lactique  formé  dans  la  fibre  muscu¬ 
laire  et  non  transformé  faute  d’oxygène  qu'est  due  la 
contracture,  puis  la  coagulation  et  enfin  la  mort  de  la 
substance  musculaire. 

Pour  Bardenheuer,  la  stase  veineuse  engendre  de 
l’acide  carbonique,  et  ce  dernier  élément,  la  nécrose  des 
tissus,  mais  la  démonstration  de  ce  fait  est  encore  à 
fournir  d’autant  que  les  expériences  de  .Hermann  et 
Liebig,'sur  lesquelles  reposait  cette  théorie,  paraissent 
controuvées  pour  les  physiologistes  modernes.  On  ne 
peut  non  plus  attacher  une  réelle  valeur  à  la  théorie 
sympathique,  car  nous  ignorons  encore  l’action  des 
fibres  sympathiques  sur  le  muscle. 

Histologiquement,  l’auteur  montre  qu’il  existe  ime 
dégénérescence  hyaline  de  la  substance  musculaire 
due  à  l’acide  lactique,  et  plus  tard  destruction  et  substi¬ 
tution  conjonctive. 

En  règle  générale,  dans  toute  luxation,  fractiue  ou 
grosse  contusion  du  coude,  on  doit  systématiquement 
examiner  le  pouls  radial  et  cubital  pendant  trois  ou 
quatre  jours,  aussi  bien  que  tout  de  suite  après  l’acci¬ 
dent.  Comme  corollaire,  dès  que  l’on  observ’e  l’absence 
du  pouls,  et  si,  malgré  les  efforts  de  réduction  de  la  frac¬ 
ture  ou  de  la  luxation,  les  pulsations  ne  réapparaissent 
pas,  il  faut  faire  l’intervention  sanglante,  c’est-à-dire 
nettoyer  le  sang  de  la  cavité  articulaire  et,  si  l’artère 
n’a  plus  de  battements  après  cette  manœuvre,  il  faut 
faire  l’artériotomie. 

La  contracture  produite,  le  traitement  non  sanglant 
est  sans  effet,  sauf  tout  au  début  des  accidents.  L'examen 
des  nerfs  est  nécessaire  avant  l’opération  ;  s’il  existe  une 
lésion  des  troncs,  il  sera  utile  de  pratiquer  soit  ime  neu- 
rolyse,  soit  une  résection,  soit  mie  dilacération. 

Dans  les  cas  où  il  persiste  des  lésions  sans  tendance 
à  la  régression,  on  peut,  dans  unsecond  tenqis  opératoire, 
faire  des  anastomoses  miusculaires. 

P.  Mkrigot  DK  Treigny. 

Le  traitement  par  la  bile  conservée  de  la 

paralysie  post-opératoire  de  l’intestin  et 
de  la  vessie. 

Le  plus  grand  nombre  des  expérimentateurs  qui  ont 
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étudié  l’action  de  la  bile  sur  la  motricité  de  l’intestin,  ont 
constaté  que,  introduite  dans  l’organisme  par  voie  circu¬ 
latoire  ou  par  voie  digestive,  elle  l’excite  et  produit  soit 
de  la  diarrhée,  soit  des  vomissements,  soit  les  deux  à  la 
fois.  Une  minorité  seulement  conclut  de  ses  recherches, 
qu’au  contraire  la  bile  abaisse  le  tonus  et  ralentit  les 
mouvements  péristaltiques  de  l’intestin. 

Tciiédonir  SimTCU  {Strasbourg  médical,  2  fév.  1924) 
se  place  à  un  point  de  vue  plus  particulier  :  il  étudie 
le  traitement  de  la  paralysie  post-opératoire  de  l’inte.stüi 
et  de  la  vessie  par  la  bile  conservée  (extrait  mou  et  sec). 
De  son  étude  peuvent  se  dégager  les  conclusions  suivantes; 

i»  Autant  que  la  bile  fraîche,  l’extrait  de  bile  conservé 
est  un  agent  excitateur  très  actif  de  la  musculature  intes- 

2“  Une  dose  de  5  à  6  grammes  d’extrait  sec  de  bile, 
diluée  dans  300  centimètres  cubes  d’eau  tiède,  rétablit  le 
péristaltisme  intestinal,  sans  provoquer  le  moindre  incon¬ 
vénient.  Si  l’on  emploie  l’extrait  mou  de  bile,  la  dose  est 
d’environ  10  grammes  dans  300  à  400  centimètres  cubes 
d’eau.  Son  emploi,  dans  le  traitement  de  la  paralysie 
intestinale  post-opératoire  simple,  donne  d’excellents 
résultats. 

3 “L’extrait  de  bile  introduit  dans  le  rectum  déclenche 
aussi  des  contractions  de  la  vessie  et  permet  de  cette 
façon  de  combattre  efficacement  la  rétention  urinaire 
post-opératoire. 

4®  Iv’état  de  parésie  intestinale  ou  urinaire  une  fois 
favorablement  modifié  par  l’action  de  l’extrait  de  bile, 
les  évacuations  continuent  le  plus  souvent  à  se  faire 
spontanément,  de  sorte  que  tout  autre  moyen  d'évacua¬ 
tion  devient  superflu. 

P.  BtAMOUTIER. 

Recherches  sur  la  teneur  en  calcium  du  sang. 

(Ei,Tramare  {Schweizerische  mediz.'^Wocheiisclirift, 
10  janvier  1924)  rapporte  une  intéressante  observation 
qui  lui  a  permis  de  faire  chez  l’homme  des  constatations 
précises  sur  la  teneur  en  calcium  du  sang. 

La  chaux  du  sang  augmente  après  quatre  jours,  chez 
un  malade  qui  reçoit  tous  les  jours  quatre  cuillerées  à  soupe 
d’eau  de  chaux  (soit  o8^6o  de  calcium,  environ)  ;  elle  ne 
tarde  pas  à  redescendre,  pour  revenir  au  chiffre  normal 
et  s’y  maintenir. 

Si,  par  contre,  on  doime  tous  les  jours  au  malade 
deux  cachets  d’extrait  thyroïdien  frais  et  total  (os^io 
par  cachet),  pendant  douze  jours,  on  constate,  à  partir 
du  huitième  jour  jusqu’au  douzième,  une  augmentation 
de  la  teneur  en  calcium  du  sang,  qui  persiste  encore  par¬ 
tiellement  huit  jours  après  la  cessation  de  cette  opo¬ 
thérapie. 

Ia;  régime  lacté  amène  une  diminution  passagère  du 
calcium  sanguin.  Ces  résultats  sont  très  nets,  quel  que 
soit  le  régime. 

La  chaux  alimentaire  du  régime  normal  paraît  donc 
suffisante.  La  diminution  du  calcium  sanguin  est  duc 
à  un  trouble  de  l’assimilation  ou  du  métabolisme.  Celui-ci 
est  favorablement  influencé  par  un  traitement  thyroïdien. 

P.  BtAMOllTiKR. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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P.  CAHNOT  et  H.  GAEHLINGER 

Professeur  à  la,  Faculté  de  Médecin  consultant  à 

médecine  de  Paris,  Châtel-Guyon. 

Depiiis  notre  dernière  revue  générale,  la  pathologie 
digestive  a  fait  l’objet  de  tant  de  publications  et  de 
tant  de  communications,  aussi  bien  médicales  que 
cliirurgicales  ou  radiologiques,  qu’il  nous  est  im¬ 
possible,  sous  peine  d’arriver  à  tme  émunération 
fastidieuse  et  malgré  tout  incomplète,  de  résumer 
•ce  qui  a  été  publié  en  France  et  à  l’étranger.  Aussi, 
nous  avons  dû  renoncer  à  faire  une  revue  générale 
■comme  celle  des  années  précédentes  et  nous  nous 
sommes  limités  à  quelques  questions  ayant  fait 
l’objet  de  -travaux  particulièrement  intéressants. 

I.  —  Estomac. 

L’anachlorhydrie  et  ses  relations  avec  l’a¬ 
némie  pernicieuse.  —  Ea  sécrétion  gastrique 
nécessite  normalement  l’existence  d’éléments  clüor- 
liydrogènes  dans  le  sang,  l’intégrité  des  glandes 
gastriques  et  du  système  nerveux. 

Ea  présence  des  éléments  chlorhydrogènes  est 
troublée  dans  les  anémies  graves  et  en  particulier 
dans  l’anémie  pernicieuse,  dans  les  maladies  de  la 
nutrition,  dans  les  maladies  infectieuses. 

Ee  trouble  glandulaire  s’observe  dans  certaines 
gastrites  chroniques  et  dans  le  cancer  gastrique, 
mais  il  faut  faire  observer  que,  dans  cette  affection, 
il  y  a,  outre  la  lésion  de  la  muqueuse,  des  modifica¬ 
tions  importantes  de  la  composition  du  sang  que 
l’on  retrouve  d’ailleurs  dans  d’autres  cancers  et 
qui  se  traduisent  également  par  l’anachlorhydrie. 

Enfin  Schultz  {Arch.  für  Veydauungs,  janvier 
1923)  fait  une  place  importante  aux  causes  consti¬ 
tutionnelles,  envisageant  ime  sorte  de  faiblesse  sécré¬ 
toire  congénitale. 

Savy  et  Dufourt  (Journ.  de  méd.  Lyon,  20  juillet 
Ï923)  disent  que  l’anachlorhydrie  est  un  symptôme 
nssez  fréquemn^ent  observé  au  cours  des  dyspepsies 
simples,  mais  il  n’y  a  a  pas  parallélisme  entre  les 
■différentes  fonctions,  sensitive,  motrice  et  sécrétoire. 
Selon  ces  auteurs,  la  dyspepsie  n’est  pas  caractérisée 
■par  le  trouble  de  la  fonction  chimique  et  celui-ci,  en 
■dehors  de  cas  particuliers,  doit  seulement  intervenir 
■dans  l’appréciation  du  fonctionnement  de  la  mu- 
■queuse. 

Il  est  certain  que  notre' conception  du  caractère 
■organique  des  achyUes  gastriques  tend  à  se  modifier 
actuellement  et  Carlos  Bonorino  Udaondo  {Aveh. 
mal.  app.  dig.,  mai  1923)  a  attiré  l’attention  sur 
la  fréquence  des  achylies  fonctionnelles,  souvent 
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très  discutées  et  bien  tolérées.  Pour  quelques 
auteurs,  ellés  sembleraient  constituer  im  terrain 
favorable  pour  l’inflammation  et  le  développement 
d’un  néoplasme. 

Goldstein  (Vraichebnoié  Délo,  20  nov.  1923)  a 
cherché  par  la  méthode  de  Wolff-Junghans  à  diffé¬ 
rencier  l’achylie  gastrique  simple  de  celle  qui  est 
liée  à  un  cancer  de  l’estomac.  Ce  procédé  est  destiné 
à  déterminer  le  pouvoir  digestif  de  l’estomac,  d’après 
la  teneur  du  suc  gastrique  en  substances  albumi¬ 
noïdes  transformées  en  peptone  à  la  suite  du  repas 
d’épreuve.  On  emploie  comme  réactif  l’acide  phos- 
photimgstique,  qui  précipite  les  principaux  produits 
intermédiaires  de  digestion  de  l’albumine.  En  con¬ 
firmation  des  résultats  de  Wolff  et  de  Jimghans,  il 
a  constaté  que,  dans  les  achyhes  gastriques  simples, 
la  teneur  du  contenu  stomacal  en  albumine  dissoute 
est  faible,  tandis  qu’elle  est  élevée  dans  le  cancer. 

Smotrov  {même  numéro)  a  obtenu  des  résultats 
semblables,  mais  la  méthode  n’est  valable  que  lors¬ 
qu’il  n’y  a  ni  acide  chlorhydrique  libre,  ni  sang,  ni 
bile  dans  le  contenu  stomacal. 

Apperly  {Med.  J.  of  Australia,  11  août  1923) 
a  attiré  l'attention  sur  une  fausse  anachlorhydrie, 
liée  à  une  irritation  duodéno-jéjimale  exagérant 
l’antipéristaltisme  normal.  Il  se  produirait  ainsi,  par 
la  présence  de  liquide  duodénal  alcalin  dans  l’esto¬ 
mac,  une  neutralisation  de  l’acidité  gastrique.  Cette 
hypothèse  peut  être'vérifiée  en  donnant  à  ces  faux 
anachlorhydriques  un  repas  d’épreuve  déchloruré 
et  en  dosant  les  chlorures  dans  les  échantillons  retirés 
de  quart  d’heure  en  quart  d’heure  (augmentation 
du  taux  des  chlorures  dans  les  liqmdes  examinés). 

Hurst  {The  Lancet,  20  janvier  1923),  envisageant 
les  relations  de  l’achlorhydrie  avec  la  gastrite 
chronique,  estime  que,  si,  dans  quelques  cas,  la  gas¬ 
trite  chronique  est  primitive  et  l’achlorhydrie  secon¬ 
daire,  il  n’en  est  le  plus  souvent  pas  ainsi,  l’achlor- 
hydrie  étant  la  cause  de  la  gastrite.  Par  suite  de  la 
pullulation  des  germes  microbiens  d’origine  buccale, 
qui  ne  sont  pas  détruits  au  niveau  de  la  cavité  gas¬ 
trique  comme  ils  le  sont  chez  le  sujet  normal,  il  y  a 
prédisposition  à  l’appendicite  chronique,  au  rhuma¬ 
tisme  et  à  rànémie  pernicieuse. 

Nous  sommes  donc  arrivés  tout  à  fait  à  l’opposé 
de  la  conception  exprimée  au  début  :  l’anémie  perni¬ 
cieuse,  la  gastrite  ne  sont  plus  les  causes,  mais  les 
conséquences  de  l’achlorhydrie. 

Hurst  a  développé  également  ces  notions  dans  les 
Archives  des  maladies  de  l’appareil  digestif  (oct.  I92‘3). 
Pour  lui,  r  anachlorhydrie  précéderait  souvent  de 
plusieurs  aimées  le  développement  de  l’anémie. 
Si  l’on  examine  ces  malades  atteints  à  la  fois  d’ana- 
clilorhydrie  et  d’anémie  pernicieuse,  on  constate, 
chez  80  p.  100  d’entre^eux,  des  signes  nets  de  dégéné¬ 
rescence  subaiguë  des  cordons  postérieurs  et  laté¬ 
raux  de  la  moelle. 

Dans  tous  ces  cas,  ce  seraient  les  infections  den¬ 
taires  qui  joueraient  le  rôle  essentiel.  Ees  microbes 
des  dents  et  de  la]_bouche  parviendraient  en  grand 
nombre2^à_l’intestin>t  Hurst  affirme  qu’en  particu- 
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lier,  l’infection  intestinale  à  Streptococms  longus 
est  un  facteur  étiologique  important  d’anémie  perni¬ 
cieuse.  En  outre,  certaines  protéines,  inaltérées  par 
l’insuffisance  digestive,  détruisent  les  hématies  et 
se  montrent  toxiques  pour  le  système  nerv^eux. 

Certains  auteurs,  qui  considèrent  l’anémie  perni¬ 
cieuse  comme  la  cause  de  l’achylie  gastrique,  ad¬ 
mettent  qu’il  y  a  en  même  temps,  par  conséquence 
directe,  achylie  pancréatique. 

Cependant,  les  recherches  de  Roth  et  de  1''.  Stern¬ 
berg  (Ü.  ni.  ]Vocli.,  13.  1207)  sur  .six  achy- 

hques  gastriques  ont  montré  qu’il  n’y  avait  pas 
d’achylie  pancréatique  concomitante. 

De  même,  Stein  et  h'ried  (IC.  hl.  W'och.,  1923, 
n<’  .(.()  ont  montré  qu’après  résection  de  l’estomac, 
il  n’y  a  pas  de  modification  importante  de  la  sécré¬ 
tion  pancréatique. 

D’ailleurs,  si  les  auteurs  étrangers  incriminent 
fréquemment  le  tube  digestif  et  en  particulier  l’in¬ 
testin  comme  pohit  de  départ  des  microbes  qui  occa¬ 
sionneraient  la  maladie  de  Biermer,  ils  ne  sont  pas 
d’accord  sur  le  microbe  causal.  Tandis  que  Hurst 
accuse  le  Sircptococcus  longus,  Seyderhelm  {Kl. 
ICocA.,  1923,  n>>  22)  extrait  des  fèces  des  malades 
atteints  d’anémie  pernicieuse  des  poisons  ané¬ 
miants,  dus  aux  microbes  pathogènes  et  en  parti¬ 
culier  au  Bactcrmm  coli.  Dans  de  précédents  tra¬ 
vaux,  cet  auteur  avait  préconi.sé  l’anus  üiaque 
comme  traitement  de  la  maladie  de  Biermer. 

B.  Autor  (D.  med.  Woch.,  1923,  iio  3)  avait  extrait 
de  cultures  de  Bactcrmm  coli  des  poisons  hémolysants, 
mais  il  n’avait  pas  obtenu  d’anémie  durable. 

Moser  et  ’W^arschauer (A7.  Woch.,  1923,  nos  et  22) 
contestent  les  résultats  de  Seyderhelm  et  disent 
que  les  extraits  de  selles  de  même  que  les  extraits 
bactériens  donnent  une  anémie  simple  et  non  pas 
une  anémie  à  type  Biermer. 

Cependant,  von  Winterfeld  (M.  med.  Woch., 
15  février  1924)  prétend  avoir  obtenu  d’excellents 
résultats  et.  même  des  guérisons  avec  un  auto- 
vacchi  à  base  de  Bacterhim  coli  du  duodénum,  injecté 
sous  la  peau. 

Infection  stomacale  et  ulcères  infectés.  — 
Da  théorie  infectieuse  de  l’ulcère  peut  s’expliquer 
ou  par  des  embohes  septiques  provenant  d’autres 
organes  ou  par  la  gastrite.  I<es  auteurs  américains 
ont  insisté  sur  le  rôle  des  dents  qui  constitueraient  mi 
véritable  foyer  d’infection.  Kopelolï  {Am.  Journ.  of 
mid.  SC.,  janvier  1923),  par  la  méthode  fractionnée 
d’analyse  du  suc  gastrique  de  Reffass,  a  cherché  à 
apprécier  la  richesse  de  la  flore  stomacale.  Il  s’est 
rendu  compte  de  l’importance  de  la  salive  pour  la 
contamination  du  suc  gastrique.  Sur  un  même  sujet, 
si  l’on  enqsêchait  la  déglutition  de  la  salive,  le  liquide 
stomacal  ne  contenait  que  32  bactéries  par  centimètre 
cube,  alors  que  ce  chiffre  moulait  à  48000  après  déglu¬ 
tition  de  la  salive.  D’après  l’auteur,  il  n’existerait 
aucun  rapport  entre  l’acidité  du  suc  et  la  teneur  eu 
bactéries  ou  leurs  variétés.  Il  semble  donc  que  les 
bactéries  ne  se  multiplieut  pas  normalement  dans 
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l’estomac,  qui  n’est  alors  qu’mi  réceptacle  pour 
celles  qui  y  sont  déversées. 

Certains  auteurs  allemands  avaient  voulu  faire 
jouer  un  rôle  au  muguet  pour  la  constitution  del’ulcère 
chronique  de  l’estomac.  Des  recherches  de  Kirch  et 
Stahnke  {Mitt.  ans  den  Grenzgeb.,  1923,  43.  174) 
ont  porté  sur  28  examens  d’estomac  atteints  d’ulcère, 
et  6  fois  ils  ont  trouvé  VOïdium  albicans. 

Mais  dans  auclm  cas,  le  parasite  ne  se  trouvait 
dans  les  couches  profondes  de  la  paroi  stomacale. 
Au  point  de  vue  expérimental,  en  créant  des  pertes 
desubstaiice  sur  l’estomac  de  .sept  chiens  et  eu  ense¬ 
mençant  les  lésions  ainsi  créées  avec  de  Toïdium,  les 
plaies  guérirent  dans  tous  les  cas.  11  semble  donc 
que  l’on  peut  conclure  que  le  muguet  n’a  aueiui 
rôle  dans  la  chronicité  de  l’ulcère,  ni  dans  sa  consti¬ 
tution. 

Konjetzny,  dans  diverses  publications  {Mtd. 
Gesells.  Kiel,  28  juin  1923;  Bcitr.  z.  path.  Anal., 
P-  595,  et  Aeui.  f.  Cliir.,  n^rô),  étudiant  histologique¬ 
ment  le  matériel  de  résection  provenant  de  sa  cli¬ 
nique,  a  trouvé  mi  processus  de  gastrite  dans 
100  p.  100  des  cas.  Il  conclut  donc  que  cette  gastrite 
est  primaire  et  que  c’est  elle  qui  e.st  la  cause  de 
Pulciis.  Cette  gastrite  chronique  est  causée  par  la 
stagnation,  l’action  associée  des  bactéries,  mais  il 
déclare  que  les  bactéries  ne  sont  pas  suffisantes 
pour  expliquer  le  processus,  qui  ne  peut  se  com¬ 
prendre  sans  une  diminution  des  forces  de  résistance 
de  l’organisme. 

Dorsque  la  gastrite  est  constituée,  il  se  fait,  jusque- 
dans  l’épithélium,  une  invasion  par  des  leucocytes 
ou  des  lymphocytes  désagrégés.  Il  y  a  donc  mise 
en  liberté  de  fennents  tryptiques  qui  altèrent  encore 
davantage  l’épithéliimi  déjà  altéré  et  le  mettent 
sous  l’action  du  suc  ga.strique  et  des  bactéries. 

Miyagawa.  H.  Mural  et  M.  Terada  {Japan  med. 
World,  15  juin  1923)  admettent,  à  la  .suite  de  leurs 
expériences,  que  la  résorption  des  cellules  de  la 
muqueuse  digestive  peut  être  spontanément  la 
cause  de  gastro  ou  d’entérotoxines  qui  deviennent  un 
des  facteurs  étiologiques  des  ulcèes  digestifs.  Dors- 
qu’une  ulcération  du  tractus  digestif,  de  quelque 
nature  qu’elle  .soit,  existe,  les  cytotoxines  qui  se 
forment  sons  l’influence  des  éléments  cellulaires 
détruits  seraient  responsables  de  la  chronicité  de 
ces  ulcérations  et  contribueraient  à  les  entretenir 
parmi  cercle  vicieux,  comme  il  en  existe  beaucoup  en 
médecine. 

Ihi  France,  Ramond  et  Jacquelin  {Soc.  méd.  des 
hop. ,2Çj  juin  1923),  étudiant  l’anatomie  pathologique 
des  gastrites  chroniques,  montrent  qu’il  se  produit 
deux  transformations,  l’mie  de  type  dégénératif, 
l’autre  de  type  régressif,  ramenant  la  cellule  au 
type  intestüial.  Cette  modification  régressive  a  été 
particulièrement  étudiée  par  Ramond  et  Ilirschberg 
{Soc.  de  gasiro-entér.,  10  déc.  1923).  Ils  ont  décrit 
ces  îlots  métaplasiques  de  cellules  intestinales, 
beaucoup  plus  fréquents  que  les  îlots  hétérotypiques 
ou  congénitaux.  Cette  cellule  intestinale  est  sans 
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défétisè  cdiitrë  le  suc  gastrique  et  sa  digestion  facilé 
laisse  sans  protection  la  sous-muqueuse  et  crée  l'ulcère. 
Eli  outre,  te  qui  est  caractéristique,  c’est  la  dispari¬ 
tion  du  liiUcus.  D’affrès  les  auteurs,  cette  di.sparition 
du  nitidus,  destinée  normalement  à  protéger  la  cellule 
e'xpliqüetait  aussi  la  prédisposition  à  l’ulcère. 

Èn  dehors  dé  ce  rôle  étiologique  ou  prédisposant 
de  la  septicité  gastrique,  Duval,  J,-Cli.  Roux  et 
P'.  MoUtier  ont  attiré  l’attention  sur  certains  cas 
d’ültères  gastro-intestinaux,  s’accompagnant  d’tme 
ififectioii  des  tissus  voisins  et  dans  lesquels  on  peut 
retrouver  divers  microorganismes  et  en  particulier 
le  streptocoque. 

C’est  ce  qui  explique  la  possibilité,  après  UUe  opéra¬ 
tion  bien  conduite  et  des  sutures  parfaitement 
étanches,  d’accidents  septiques  foudroyants.  Il  3^ 
aurait  donc  intérêt  à  retarder  l’opération  daüs  ces 
cas  et  de  se  guider  sur  les  renseignements,  d’ailleurs 
parfois  troiiipeurs,  de  la  leucocÿtosè.  Res  essais  de 
Sérothérapie  et  de  vacchldtliérapie,  les  lavages  anti- 
septifiues  préventifs  de  l’estoliiac  méritent  d’être 
pris  en  Considération. 

P.  Moutier  (Soc.  de  gaslro-entér.,  4  jüin  1923)  a 
recherché  .si  quelques  caractères  liistologiques  ne 
permettent  pas  de  soupçonner  cette  septicité.  A  côté 
de  cas  Où  rien  Ue  permet  de  penser  à  cette  septicité, 
il  en  existe  d’autres  où  la  présence  notamment 
d’œdème  et  de  nécrose  hémorragique,  surtout  dans 
la  sous-muqueuse,  permet  de  la  présumer. 

Pour  Ramond  (Progrès  ntéd.,  septembre.  1923), 
l'infectioU  au  pourtour  d’un  ulcère  gastrique  peUt  se 
ttaduire  pat  des  lésions  allant  de  la  simple  infiltra¬ 
tion  leucocytiqUe  de  la  patoi  à  une  véritable  gastrite 
plilegmoneUse.  Ce  seraient  les  Ulcères  peu  acides  qui 
s’infecteraient  le  plus.  Ces  poussées  infectieuses 
expliqueraient  les  alternatives  d’aggravation  et 
d’amélioration  de  l’ülcus.  Chaque  poussée  inflam¬ 
matoire  est  une  cause  d’aggravàtion  de  l’ulcère  qui 
gagne  eh  surface  et  en  profondeur  apfès  chaque 
irtdlttation  enlbtyonnaire.  Cette  notion  ferait  éga¬ 
lement  comprendre  la  variabilité  des  résultats  du 
ttaiteUieilt  médical,  les  ulcètes  infectés  étant 
rebelles  et  à  la  médication  et  au  régime. 

Re  traitement  chitütgical  n’étant  pas  sans  danger 
dans  Ces  périodes  d’infeCtion,  il  farlt  soumettre  ces 
malades  au  repos  au  lit,  à  la  diète  hydrique  totale 
avec  glace  pethiauente  sut  j’épigastre. 

dette  infection  de  la  patoi  stomacale  peut  se  tra¬ 
duire  par  de  la  fièvre  et  Eduàtd  Jacobs  (Med.  KL, 
6  et  13- mai  1923) 'U  étudié  la  valeur  de  ce  symptôme 
que  l’on  peut  tfoUVët  à  l’étât  passager  dans  l’ulcère 
de  l’estomac  à  l’occasiun  deS  erreüts  de  régime,  de 
la  constipation,  etc.,  toutes  causes  qui  mettent  en 
évidence  l’hyperexcitabilité  du  système  nerveux 
végétatif  de  ces  malades.  A  l’état  permanent,  en 
déhOfs  de  l’assOciatioU  de  l’ülcére  avec  la  tuberculose 
pühnortaite,  ia  fièvre  traduit  l’infection  septique  de 
l’ulcus  et  surtout  les  cornplicâfiofis  infectieuses. 

fl  faut  donc  sé  niéfîef  de  la  ftéquefiCe  dé  l’infection 
lafâité  de  l'tdc'èrê  ët  dé  la  patoi  stomacale  avoisi¬ 
nante.  C’est  pourquoi  Ranibret  (Soc.  de  chir., 


20  juin  1923)  vaccine  préventivement  ses  opérés  de 
chirurgie  gastrique  pour  éviter  les  complications 
pulmonaires  et  emploie  deux  vaccms,  l’un  fait  avec 
le  Bacillus  pylori,  l’autre  avec  l’entérocoque. 

Ces  microbes  stomacaux  sont  surtout  abondants 
dans  la  stase  gastrique  et  dans  les  sténoses  du  pylore. 
Ils  donnent  souvent  naissance  à  des  j)roduits  vola¬ 
tils  :  acétone,  adlél^mes,  alcool  et  iodofonue. 
Rœpet,  ïurpin  et  'i'oimet  (Progrès  mêd.,  23  février 
ig'24)  ont  Constaté  dans  les  liquides  extraits  de 
l’estomac  sténosé,  la  présence  de  chloroforme.- 
Ce  chloroforme  est  fabriqué  par  un  corps  vivant; 
levüre  ou  bactérie,  puisque  l’ensemencement  de 
miliehx  artificiels  avec  quelques  gouttes  de  ces 
liquides  gastriques  donne,  après  vmgt-quatre  heures 
d’étuve,  du  chloroforme  en  quantité  appréciable. 

Ulcère  gastrique,  spasme  pylorique  et  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif.  —  Michon  et  Magrou 
(Presse  niéd.,  1“''  mars  1,924)  ont  montré  que,  si 
l’on  fait  une  résection  partielle  de  la  muqueuse  gas¬ 
trique  chez  le  chien,  la  perte  de  substance  ainsi  créée 
se  régéiiêre  .spontanément.  Ra  muqueuse  se  refait 
de  plus  en  plus  complexe  au  fur  et  à  mesure  qu’elle 
vieillit  ;-  au  début,  c’est  ùn  simple  épithélium,  puis 
la  muqueuse  présente  des  cryptes  et  plus  tard  des 
Culs-de-sac  sécréteurs.  Ils  ont  ainsi  confirmé  les. 
recherches  de  Carnot  sur  la  régénération  dans  les 
ulcères  expérimentaux  et  les  greffes  de  muqueuse 
gastrique; 

Ces  résultats  expérimentaux  de  cicatrisations 
faciles  sont  intéressants  à  comparer  aux  difficultés 
de  guérison  de  certains  ulcères,  même  récents. 
Il  est  évident  que,  normalement,  la  muqueuse  gas¬ 
trique  présente  fréquemment  des  érosions  qui  gué¬ 
rissent  le  plus  souvent  sans  laisser  de  trace.  Pourquoi 
certaines  de  ces  éro.sions  ne  guérissent-elles  pas  et, 
au  contraire,  s’agrandissant,  deviennenRelles  des 
ulcères?  Ra  théorie  de  l’action  chimique  du  sue  gas¬ 
trique  e,st  totalement  incapable  d’expliquer  ees 
différences  d’évolution,  et  l’hypo  et  l’hyperchlorhy- 
dfie  cessent  peu  à  peu  d’être  la  base  de  la  sympto¬ 
matologie  dyspeptique.  Réon  Meimier  (La  Dyspepsie, 
Masson  et  C'",  édit.,  1923),  sur  plus  de  4000  cas  sys^ 
tématiquement  examinés,  a  trouvé  18  p.  100  de  ses 
malades  qui  lui  ont  parti  porteurs  de  ces.  petites 
ulcérations  médicales  qui,  non  soignées,  pourront 
devenir  un  ulcus.  Ces  petites  ulcérations  sont  suscep¬ 
tibles,  par  irritation  des  terminaisons  nerveuses,  de 
modifier,  de  prolonger  la  sécrétion  gastrique,-  de 
produire  une  perturbation  dans  le  contrôle  acide  du 
p3dore  et  de  créer  ainsi  l’état  dy.speptique. 

Nous  voyons  ici  le  point  dé  départ  de  la  conception 
française  :  l’ulcère  détermine  une  irritation  des 
terminai, sohs  nerveuses  ;  il  constitue  la  lé,sion  pri¬ 
mitive,  les  modifications  nerveuses  n’étant  que  secon¬ 
daires. 

C’est  ain.si  .qüe  Jentzer  (XXI I'^  Congrès  de  cliir.j 
1923)  décrit  les  lïévroînies  de  l’ulcère,-  provOqu^rt  de» 
ddülèüfS  gastriques  rebelles  à  tonte  thérapeutique’ 
coînsefV'atrice;  Rceper  et  Turpin  (Progrès  'inMic'.j': 
5  déc.  1923)  étudient,  dans  les  gastrites  chroniques  et 
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eu  particulier  daus  Tulcère  d’estomac,  ime  véritable 
névrite  ascendante  qui  se  propage  jusqu’aux  troncs 
les  plus  importants  et  irradie  jusque  dans  le  troue 
principal  du  vague  et  le  nerf  solaire. 

Par  contre,  Kaufmann  {Mitt.  ans  dm  Grenzg., 
1923,  H.  1)  déclare  que  la  siiasticité  peut  se  montrer 
au  niveau  des  viscères  les  plus  variés  et  déterminer 
aussi  bien  un  ulcère  d'e.stomac  que  la  stase  biliaire 
ou  la  cbolélithiase,  ou  encore  une  appendicite. 
Dans  ces  divers  états,  il  croit  à  un  trouble  du  méta¬ 
bolisme  plus  ou  moins  apparenté  à  celui  que  l’on 
observe  dans  la  tétanie.  Il  voit  donc  là  une  indication 
du  calcium  comme  modérateur  du  spasme.  Pour 
lui,  le  spasme  serait  la  cau.se  de  la  maladie  locale 
et  non  le  résultat. 

ba  conception  allemande  repose  sur  les  expérimen¬ 
tations  déjà  anciennes  qui  provoquaient  chez  l’animal 
des  ulcères  stomacaux  par  des  irritations  du  vague, 
soit  sus,  soit  sous-diaphragmatiques.  Les  altérations 
des  nerfs,  d’ordre  toxique,  infectieux  ou  mécanique, 
seraient  donc  capables  de  réaliser  l’ulcus.  Ce  qui 
agirait  dans  la  gastro-entérostomie,  ce  serait  bien 
plus  la  section  des  rameaux  nerveux  résultant  tant 
de  l’incision  que  de  la  bouche  anastomotique.  C’est 
ce  qui  expliquerait  également  les  bons  résultats  de 
la  résection  annulaire  sur  le  tonus,  le  péristaltisme 
et  la  sécrétion,  L’hypersécrétion  ne  serait  donc  pas 
lacausede  l’ulcus  et,  ce  qui  le  prouve,  c’est  l’extrême 
fréquence  de  l’hypo-acidité  coïncidant  avec  l’ulcus. 

Cette  théorie  est  développée  dans  l’article  de 
Holler  et  Vecsler  [Arch.  fi'ty  Verdammgs,  1923, 
H.  3-.1).  Ces  modifications  du  vague  sont  prodifites 
par  les  anomalies  des  sécrétions  internes  (thyroïde). 
C’e.st  au-ssi  la  constitution  familiale  ou  héréditaire, 
et  les  auteurs  tels  c^ue  Ohly  [M.  ined.  Woch.,  1923, 
p.  1186)  recherchent  avec  soin  les  cas  d’ulcères, 
de  cancer,  de  troubles  stomacaux  ou  de  troubles 
vagotoniques  dans  une  même  famille.  Ce  sont  encore 
l’artériosclérose,  les  infections  (grippe,  encéphalite), 
les  intoxications  (café,  thé,  nicotine). 

Santiago  Carro  (Arch.  espanol.  del.  ap.  dig.,  sept. 
1923)  insiste  beaucoup  siur  ces  causes  toxiques  de 
l’ulcère  d’estomac.  Outre  l’irritation  directe  par  les 
médicaments  irritants,  comme  l’aspirhie,  la  quinme, 
il  fait  nne  place  importante  aux  intoxications  pro¬ 
fessionnelles  (plomb)  ou  autres  (nicotine,  chloro- 
fonne).  Certahis  ulcéreux  n’arrivent  à  se  guérir 
qu’eu  supprimant  le  tabac. 

Les  modifications  du  vague  peuvent  être  causées 
par  des  compressions  et,  dans  des  travaux  antérieurs, 
Holler,  en  particulier,  invoquait  l’irritation  du  nerf 
par  des  ganglions  médiastinaux  hypertroplûés. 
Son  élève,  Markovitch  {Med.  Kl.,  13  mai  1923) 
prétend  trouver  des  signes  d’adénopathie  trachéo- 
bronchique  dans  78  p.  100  des  cas  d’ulcus. 

W.  Brandt  {Med.  GeselL,  Fribourg,  aynov.  i9‘23). 
étudiant  l’histologie  nerveuse  de  l’estomac  d’abord 
par  la  philogenèse,  puis  chez  l’homme,  constate  que 
les  éléments  d’origine  sympathique  sont  moins  nom¬ 
breux  que  ceux  provenant  du  vague  et  que  less 


fibres  sympathiques  sont  surtout  visibles  dans  la 
région  prépylorique. 

Lauwers  (Acad,  de  niéd.  de  Belgiqtte,  simarsiqzs), 
partant  de  l’existence  de  spasmes  gastriques  et 
intestinaux  en  des  zones  qui  n’offraient  aucune 
lésion  à  l’intervention,  cherche  l’explication  de  ces 
zones  spa.smodiques  dans  la  métamérie  (segmentation 
de  l’appareil  digestif). 

Quelle  que  soit,  l’exagération  de  la  théorie  pure¬ 
ment  nerveuse,  iln’en  est  pas  moins  vrai  que  la  dy.shar- 
monie  des  fonctions  du  vague  et  du  sympathique 
semble  jouer  mi  rôle  important,  sinon  dans  la  cons¬ 
titution,  tout  au  moins  dans  l’évolution  de  l’ulcère. 
La  fréquence  du  spasme  pylorique  dans  les  ulcères 
d’estomac  en  est  la  preuve.  Le  spasme  pylorique, 
en  effet,  ne  traduit  pas  la  lésion,  mais  le  déséquiübre 
du  système  nerveux  végétatif. 

Tandis  que,  normalement,  le  sphincter  s’ouvre 
quand  les  expulseurs  se  contractent,  le  déséquilibre 
est  constitué  quand  les  deux  mouvements  ne  sont 
plus  synchrones.  Ce  spasme  peut  se  produire,  soit  à 
distance,  sous  l’influence  de  lésions  des  organes 
voisins  (choléhtliiase,  appendicite),  soit  sous  l’in¬ 
fluence  d’ulcères  stomacaux  juxtapyloriques  ou 
même  très  éloignés  du  pylore. 

Le  syndrome  douloiureux  tardif  perd,  dans  ces 
conditions,  toute  sa  spécifleité.  Saloz  et  Moppert 
(Arch.  des  mal.  app.  dig.,  1923,  n»  2)  ont  insisté  sur 
cette  importance  du  spasme  pylorique  dans  la 
.symptomatologie  et  l’évolution  de  l’ulcus.  «  La  vic- 
toiresurle  .spasme,  c’est  la  marche  à  la  guérison,  et  si 
quelques  procédés  opératoires  ont  donné  tant  de 
mécomptes,  c'est  que  les  autems,  hypnotisés  par  la 
lésion  elle-même,  ont  oublié  que  l’ulcère  est  souvent 
secondaire  et  que  tout  le  mal  siège  au  pylore.  » 

Aussi,  Saloz  et  Moppert  suggèrent  de  traiter  les 
ulcères  de  la  petite  courbure  par  la  simple  résection 
pylorique,  et  l’on  ne  peut  s’empêcher  de  rapprocher 
cette  suggestion  de  l’affinuation  de  Stierlin  que  la 
résection  annulaire  agit  en  supprimant  la  continuité 
des  fibres  nerveuses. 

Les  troubles  réflexes  pyloriques  sont  d’aiUenrs 
bien  connus.  Dangschaft  (Brun.  Beitr.  z.kl.  Chir., 
1923,  p.  605)  a  montré  l’influence  de  la  cholélithiase 
et  de  la  cholécystectomie  sur  les  fonctions  de  l’esto¬ 
mac.  Lebon  et  Quivy  (Soc.  de  radiol.  med.  13  mars 
1923)  ont  publié  une  observation  d’xm  malade  atteint 
d’appendicite  chronique  chez  qui  les  signes  radiolo¬ 
giques  et  cliniques  avaient  faiteroire  à  une  sténose 
pylorique  d’ailleurs  inexistante.  ■ 

Il  semble  donc  que  les  altérations  nerveuses,  secon¬ 
daires  pour  Meimier,  Lœper  et  Jentzer,  primitives 
pour  les  auteurs  allemands,  jouent  un  rôle  important 
dans  la  persistance  de  l’ulcus. 

C’est  pourquoi  tlianolla  (Bruxelles  médical,  30  août 
1923)  préconise  l’énervation  pour  toute  gastropatliie 
douloureuse,  hypersécrétaiite,  hypertonique,  mais 
surtout  dans  l’ulccre  d’estomac. 

LatarjetetW’ertheimer  ( Presse  méd.,  28nov.  1923) 
ont  apporté  12  observations  d’énervation  gastrique 


—  LA  PA  THOLO GIE  DIGESTIVE  EN  1924  305 


CARNOT  et  GAEHLINGER. 

dans  ce  qu’ils  ont  appelé  la  «  gastropathie  vago- 
synipathique  ■■  et  ont  obtenu  1 1  fois  de  très  bons 
résultats. 

En  délions  des  résultats  opératoires,  les  résultats 
médicaux  .sont  parfois  aussi  intéressants.  Thnbal 
(Airli.  mal.  app.  dig.,  octobre  1923)  a  montré  par 
quelques  observations  très  saisissantes  que  le  tableau 
classique  et  à  grand  fracas  de  la  sténose  du  pylore 
peut  s’observer  pendant  plusieurs  semaines  et  même 
plusieurs  mois  chez  des  dyspeptiques  avérés,  puis 
disparaître  sous  la  seule  influence  du  traitement  médi¬ 
cal.  A  côté  des  cas  d’urgence  où  le  diagnostic  évident 
indiquera  l’intervention  chinirgicale,  il  en  est  donc 
d’autres  ou  il  faudra  une  observation  prolongée  du 
malade  et  un  traitement  médical  rigoureux  pour 
faire  la  part  du  .spasme  dans  le  .syndrome  p3dorique. 

F.  Rajnond  {Revue  prat.  des  mal.  des  pays  chauds, 
déc.  1923)  insiste  également  sur  l’importance  du 
.spasme,  élément  primordial  de  la  sténose.  Il  incrimine 
aussi,  dans  la  production  du  syndrome,  la  pré¬ 
sence  d’une  poiis.sce  lymphaiigitique  aiguë  au  voisi¬ 
nage  de  l’ulcus.  De  la  .sorte,  une  action  thérapeutique 
médicale  est  toujours  possible  avant  l’acte  chirur¬ 
gical.  Cette  action  sera  d’ailleurs  d’autant  plus  effi¬ 
cace  que  le  début  du  syndrome  pylorique  aura  été 
plus  brusque,  plus  aigu. 

Ees  phénomènes  irritatifs  spa.smodique.s  du  côté 
de  l’e.stomac  .sont,  en  règle  générale,  d’ordre  vagoto- 
nique  et  bien  calmés  par  l’atropine  ou  la  belladone. 
Cependant,  il  est  des  cas,  plus  rares  il  est  vrai,  où 
le  syndrome  est  d’ordre  sympathicotoiiique.  M.Dabbé 
et  J.  Sebileau  (Soc.  méd.  des  hôp.,  13  juillet  1923)  ont 
rapporté  l’observation  d’un  malade  qui  présentait 
un  .syndrome  .sj’iupathicotonique,  caractérisé  par 
des  crises  gastriques  doidoureuses  avec  vomisse¬ 
ments,  refroidissement  des  extrémités,  durant  douze 
à  quinze  heures  et  se  répétant  plusieurs  fois  i^ar  mois, 
Jv’épreuve  de  l’adrénaline  donna  mie  forte  augmenta¬ 
tion  du  pouls,  une  élévation  de  la  pression  artérielle 
sans  hypergh'cémie  exagérée.  Iv’é.sérine  donna  de 
très  bons  résultats,  prouvant  ainsi  la  nature  .sympa- 
thicotonique  du  processus. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  manifestations  du  .sys¬ 
tème  nerveux  végétatif  gastrique  les  crises  gastriques 
des  tabétiques,  qui  leur  ressemblent  par  beaucoup 
de  points.  I,e  diagnostic  différentiel  en  est  parfois 
très  difficile  et  Mintz  (de  Varsovie)  (Arch.  fur  Ver- 
dauuugs,  1923,  H.  1-2)  a  publié  une  très  intére.ssante 
observation  de  crises  gastriques  tabétiformes,  liées 
à  l’existence  d’un  ulcère  stomacal. 

Daiguel-Lavastine  (Jourit.  des  praticiens,  ii^scpt. 
1923)  con.sidèrc  les  crises  gastriques  des  tabétiques 
connue  des  S3’ndronies  solaires  aigus  d’excitation 
du  sympathique.  D’opération  de  Forster,  qui  cherche 
ù  couper  l’arc  réflexe  qui  détennine  ces  crises  et 
passe  par  les  six  dernières  racines  postérieures  dor¬ 
sales,  n’a  pas  toujours  donné  de  résultats  assez 
importants  pour  en  excuser  la  gravité.  Des  inter¬ 
ventions  sur  le  plexus  solaire  ou  le  pneumogastrique 
ont  donné  peu  de  succès. 

Danielopoulo  (Soc.  méd.  des  hôp.,  ■i’j  juillet  1923) 


estime  que  l’on  peut  supprimer  la  douleur  viscérale 
sans  toucher  aux  fibres  sensitives  profondes  de  l’or¬ 
gane,  en  réséquant  les  fibres  cérébro-spinales  qui 
cheminent  dans  les  paires  rachidieimes.  Il  propo.se 
d’appliquer  cette  notion  au  traitement  des  crises  gas¬ 
triques  du  tabes. 

Cependant,  Oaudier  (Gac.  des  prat.,  15  nov.  1923), 
dans  un  cas  de  crises  gastriques  tabétiques,  a  obtenu 
un  succès  complet  par  la  section  des  deux  pneumo¬ 
gastriques  au  niveau  du  cardia  par  le  procédé  de 
Datarjet. 

En  conclusion,  puisque  les  recherches  modernes 
tendent  à  considérer  l’estomac  comme  un  organe 
essentiellement  moteur,  il  faut  concevoir  que,  dans 
bien  des  cas,  il  peut  ,sc  produire  des  troubles  moteurs 
par  excès,  .soit  essentiels  [chorée  de  l’estomac  de 
Deven  et  B  arrêt,  hytertonie  gastrique  d’Enriquez 
et  Durand;  le  plus  souvent  d’origine  névropathiq*ie 
(Timbal,  Paris  médical,  9  février  1 92q)] ,  soit  condition¬ 
nés  par  des  états  pathologiques  (sténoses  pyloriques, 
spasmes  pyloriques)  et  dans  lesquels  l’mdication 
principale  est  de  calmer  l'hyperexcitabilité  particu¬ 
lière  du  plexus  .solaire. 

Il  faut  cependant  ne  pas  êfre  trop  exclusif  et 
on  doit  concevoir  la  possibilité  d’altérations  muscu¬ 
laires  propres,  d’anomalies  musculaires.  Marfan, 
dans  son  livre  récent  (Les  affections  des  voies  diges¬ 
tives  dans  la  première  enfance,  Mas.son,  1923),  a 
insisté  très  heureusement  .sur  l’apparition  parfois 
tardive  des  symptômes  du  rétrécissement  congénital 
du  p3’lore,  l’affection,  supportée  pendant  de  longues 
années  sans  trouble  marqué,  ne  se  manifestant  qu'à 
l’occasion  d’un  gonflement  inflammatoire  de  la 
muqueuse  p3'lorique  ou  d’un  spasme  de  l’anneau 
niu.sculaire. 

Ileidenhain  et  Gruber  (D.Zeits.  für  Chir.,  1923, 
p.  330)  considèrent  également  un  certain  nombre  de 
sténo.ses  du  p3dore  de  l'adulte  comme  des  reliquats 
de  sténose  lu^pertrophique  spastique  du  nourris- 

Eliminations  urinaires  dans  les  sténoses  pylo- 
riques.  —  Recherchant  un  moyen  simple  de  surveil¬ 
ler  les  malades  en  l’absence  de  tout  laboratoire  ou 
de  toule  installation  radiologitjue.  Surmont  et 
Tiprez  (Arch.  mal.  app.  dig.,  oct.  1923,  et  Echo  méd. 
du  Nord,  12  janvier  1924)  ont  trouvé  un  procédé  cli¬ 
nique  pennettant  de  contrôier  le  fonctionnement 
du  pylore  sténosé.  Ils  l’ont  obtenu  par  l’étude  des 
éliminations  urinaires  chez  les  rétrécis  du  pylore. 

D’oligurie,  symptôme  clas.sique  de  la  sténose  pylo¬ 
rique,  n’est  qu’une  apparence  et  ne  porte  que  sur 
l’élimmation  diurne.  Au  contraire,  il  y  a  généralement 
parallélisme  net  entre  les  liquides  ingérés  et  la  quan¬ 
tité  d’mine  émise  en  vingt-quatre  heures.  En  recueil¬ 
lant  dans  deux  bocaux  séparés  les  urines  du  jour  et 
celles  de  la  nuit,  on  constate,  chez  un  certain  nombre 
de  sténosiques,  une  élmiination  prépondérante  pen¬ 
dant  la  nuit.  De  phénomène  urinaire  majeur  est 
donc  l’inversion  du  rythme  urinaire  dans  le  nyc- 
tliémère.  De  mécanisme  de  ce  symptôme  se  comprend 
facilement  ;  c’est  que,  tout  d’abord,  la  station  rertl- 
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cale  gêne  l’évacuation  de  l’estomac;  c’est  ensuite  la 
diminution  de  volume  du  sang  portai  qui  influe 
secondairement  sur  la  plénitude  des  artères  et  sur 
la  pression  artérielle.  Le  diagnostic  de  cette  nyc- 
turie  est  en  règle  générale  facile,  puisqu’il  s’agit  de 
comparer  des  (piantités  de  liquide,  en  se  rappelant 
que,  d’après  Cottet,  à  l’état  normal,  le  rapport  de 
l’urine  de  la  nuit  à  l’urine  du  jour  est  en  volume  de 
I  à  P  Outre  l’indocilité  du  malade,  il  faut  se  méfier 
des  fausses  nycturies  chez  les  polyuriques  (malades 
buvant  la  nuit) . 

Le  spasme  pylorique,  quelle  qu’en  soit  la  cause, 
■symptôme  intennittent,  donne  lieu  à  une  n3'cturie 
intermittente  et  variable  dans  .son  inten.sité  d'un 
jour  à  l’autre. 

Se  basant  sur  ces  notions.  Surmont  et  Tiprez  ont 
établi  une  épreuve  très  ingénieuse  d’élimination 
provoquée.  On  vide  l’estomac  par  ra,spiration 
simple  avec  l'appareil  de  Frémont  et  on  demande  au 
malade  de  vider  sa  vessie.  Le  malade  boit,  de  quinze 
en  qiiinze  minutes,  trois  verres  d’eau  de  200  centi¬ 
mètres  cubes,  soit  par  exemple  à  (>  h.  30,  0  h.  .(5, 
et  7  heures.  On  recueille  les  urines  à  8  heures,  g  heures 
et  10  heures. 

I^e  premier  jour  de  l’épreuve,  le  sujet  .se  lève, 
reste  assis,  va  et  vient  à  son  gré.  L’autre  jour,  il 
reste  couché  sur  le  dos,  sur  le  côté  droit  ou  sur  le 
côté  gauche.  Cette  épreuve  de  la  diurèse  provoquée 
met  en  évidence  d’une  façon  très  claire  le  rôle  de 
l’attitude  .sur  les  évacuations  pyloriques  et  fournit 
mi  .symptôme  dont  la  recherche  facile  permet  une 
surveillance  exacte  de  l’état  fonctionnel  du  pylore, 
sans  obliger  à  de  trop  fréquents  examens  fi  l’écran. 

Les  traitements  médicaux  de  l’ulcère  d’estomac. 
—  Il  3'  a  une  réaction  assez  nette,  aux  Ivtats-I’nis 
et  en  Allemagne  notamment,  contre  la  tendance 
d’opérer  toute  ulcération  au.ssitôt  le  diagnostic  po.sé. 
Seuls,  certains  chirurgiens  comme  Cofïey  et  Ma3’o 
recommandent  l’opération  .systématique  qui,  rédui¬ 
sant  la  durée  du  traitement,  a  une  valeur  financière 
réelle  et  sou.strait  le  malade  aux  complications. 

11  est  évident  que  lorsque  l’on  examine  histologi¬ 
quement  les  ulcères  anciens,  on  constate  une  ten¬ 
dance  nette  fi  la  cicatrisation.  lîinar  l’ennan  (Acta 
cliir.  scand.,  oct.  1922)  a  étudié  particulièrement 
ce  mode  de  guérison.  Il  .se  fait  par  néofomiation 
conjonctive  du  fond  de  l’ulcération  grâce  fi  l’organi¬ 
sation  du  tissu  granuleux  avec  bourgeons  vascu¬ 
laires.  Puis  se  fait  un  glissement  de  l’épithélium 
vers  le  fond  et  sa  prolifération  peut  rétablir  mie 
muqueuse  saine.  Il  e.st  à  noter  qu’mie  forte  acidité 
ne  s’oppose  pas  fi  la  cicatrisation.  Pour  Aage  NieLsen 
(Acta  med.  scand.,  avril  1023),  ni  le  danger  de  déve¬ 
loppement  d’un  cancer  sur  l’xdcère,  ni  celui  de  l’hé¬ 
morragie,  ni  lesrisques  de  perforation  ne  peuvent  jus¬ 
tifier  l’intervention  chirurgicale.  Il  faut,  d’après  lui, 
traiter  médicalement  les  ulcères  qui  souffrent  de¬ 
puis  moins  d’un  an  (60  p.  100  de  guérison).  Les  per¬ 
spectives  de  guérison  ne  .sont  plus  que  de  20  p.  100 
pour  les  ulcères  datant  de  trois  à  cinq  ans,  puis  de¬ 
viennent  de  plus  en  plus  faibles. 
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Timbal  (Soc.  de  gasiro-entér.,  12  uov.  1923)  a 
publié  une  observation  de  guérison  d’ulcèra  d’esto¬ 
mac  avec  image  diverticulaire  disparue.  D’ailleurs, 
Caillé  et  Moutier  (même  Soc.,  4  déc.  1922)  avaient 
déjà  publié  six  cas  semblables.  A  la  même  séance 
(12  nov.  1923),  l<'ei.s.sl3’  à  montré  de  nouvelles  obser¬ 
vations  de  niches  guéries  et  a  cherché  fi  établir  la 
valeur  du  .symptôme.  Il  semble  bien  que  la  dimension 
de  la  niche  ne  soit  pas  toujours  en  rapport  avec  le 
degré  de  la  perte  de  sub.stance.  D’autre  part,  la  dis¬ 
parition  d’une  niche  ne  signifie  pas  forcément  guéri- 
.son.  Dans  le  cas  d’Hollander  (J.  of  Am.  med.  Ass., 
janv.  1923),  en  opérant  im  malade  chez  qui  la  niche 
avait  di.spani,  l’ulcère  calleux  était  rempli  d’rm  bou¬ 
chon  mucoïde  qui  empêchait  l’entrée  du  bar3mm. 
Cependant,  malgré  ces  exceptions,  il  semble  néan¬ 
moins  que  la  disparition  de  la  niche  soit  rin  symptôme 
favorable. 

Dans  la  discussion  qui  suivit  ces  deux  communica¬ 
tions,  Lœper  affirma  la  possibilité  de  la  guérison 
médicale  des  ulcères  de  la  petite  courbure.  Cependant, 
la  guéri.son  d’une  niche  ou  d’un  diverticule  ne  peut 
être  affirmée  qu’après  plusieurs  épreuves  succe.s- 
sives. 

Dans  le  cas  de  Timbal,  la  guérison  fut  obtenue 
par  le  traitement  classique  au  carbonate  de  bi.smuth 
et  à  la  belladone.  Dans  ceux  de  Fei.ssly,  ce  furent  les 
alcalins  et  les  cubes  de  gélatine  au  perchlorure  de 
fer. 

Le  régime  alimentaire  constitue  généralement  la 
prescription  principale.  J.  Schryver  (Arc/i.  mal.  app. 
dig.,  déc.  1923)  a  établi  de  façon  très  précise  les  élé¬ 
ments  de  ce  régime  et  en  obtient  des  résrdtats  suffi¬ 
samment  intére.ssants  pour  laisser  de  côté  toute  thé¬ 
rapeutique  coûteuse  autre  que  quelques  alcalins  ou 
le  carbonate  de  bismuth. 

Damade  (Soc.  de  mêd.  et  chir.  Bordeaux,  27  mai 
1923)  a  représenté,  11  un  an  de  distance,  un  malade 
atteint  d’ulcus  calleux  de  la  petite  courbure  et 
guéri  par  l’alimentation  duodénale.  Rinhorn,  en 
Amérique,  et  les  auteurs  allemands  ont  fait  de  nom¬ 
breuses  publications  sur  ce  sujet. 

Leven  (Soc.  de  gastro-entér.,  ii  fév.  1924)  a  insisté 
sur  l’influence  de  la  dilatation  gastrique  dans  la  for¬ 
mation  des  ulcères  gastro-duodénaux.  De  cette 
notion  naît  une  thérapeutique  indi.spensable  ;  il 
faut  user  de  la  ceinture  et  de  la  gymnastique  abdo¬ 
minales.  I^evcn  insiste  sur  l’emploi  .systématique 
du  traitement  antisyphilitique  avant  tout  traite¬ 
ment  chirurgical..  Ivcs  observations  de  .sypliilis  gas¬ 
trique  sont  d’ailleurs  de  plus  en  plus  nombreuses 
et,  panni  les  plus  intéressantes,  nous  signalerons 
celles  de  (îrenet  (Prog.  mêd.,  3  nov.  1923),  de  Ljuba 
Neumann  (II’,  kl.  Woch.,  14  juin  1923),  de  W.-A. 
Breams  et  de  K. -A.  fileyer,  de  J  .-W.  Larimore  (Surg., 
Gynec.  and  Obst.,  août  1923). 

A  côté  de  ces  médications  classiques,  on  trouve,  à 
l’étranger  .surtout,  des  traitements  assez  nombreux, 
variables  suivant  le  but  tliéorique  à  remplir.  En 
effet,  au  point  de  vue  étiologie  de  l’ulcère,  les  auteurs 
se  partagent  en  trois  tendances  :  lutte  contre  l’hyper- 
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chlorhydrie,  lutte  contre  l’action  digestive  de  la 
pepsine,  diminution  de  la  vagotonie. 

A.  Lutte  contre  l’hyperchlorhydrle.  —  Le  type  en 
est  la  méthode  de  Sippy,  qui,  quoique  très  connue  en 
France,  n’a  pas  rencontré  d’adeptes  fervents,  mais 
plutôt  une  certaine  méfiance.  En  Allemagne,  Umber 
(Hufelandische  GeselL,  Berlin,  8  mars  1923)  en  a  ob¬ 
tenu  d’excellents  résultats  et,  sur  28  cas,  n’a  eu  que 
5  insuccès.  Les  récidives  ont  été  peu  nombreuses  et 
dues,  pour  la  plupart,  àîa  difficulté  desuivre  le  régime. 
Orliansky  {Kl.  Woch.,  1923,  n"  29)  n’a  eu  que  4  ma¬ 
lades  guéris  sur  28  cas  traités,  et  ces  4  malades 
étaient  ceux  qui  avaient  été  traités  le  plus  longtemps 
(six  mois  à  im  an).  Il  conclut  donc  à  la  nécessité  de 
cures  prolongées  durant  jusqu’à  un  an.  Otto  Forges 
[Med.  KL,  no  13,  et  KL  Woch.,  n»  39)  est  enthousiaste 
au  point  qu’il  déclare  que  toute  douleur  qui  n’est  pas 
calmée  par  la  méthode  de  Sippy  n’est  pas  une  dou¬ 
leur  d’ulcère.  Il  conclut,  lui  aussi,  à  la  nécessité  du 
traitement  prolongé.  Malheureusement,  cette  néces- 
.sité  du  traitement  prolongé  ne  s’accorde  pas  avec  les 
intoxications  rencontrées  à  la  suite  du  traitement 
alcalin,  et  Léo  Hardt  et  Andrew  B.  Bivers  [Arch.  of 
int.  med.,  15  fév.  1923)  ont  constaté  chez  un  tiers  des 
malades  traités  un  syndrome  toxique  caractérisé 
par  le  dégoût  du  lait,  de  la  céphalée,  des  nausées  et 
des  vomissements.  On  remarque  en  même  temps 
l’augmentation  de  l’urée  et  de  la  créatinine  sanguines. 
D’autre  part,  dans  les  mines,  ils  ont  trouvé  de  l’al¬ 
bumine,  des  cylindres  et  des  globules  rouges.  Ces 
S)Tnptônies  disparaissent  assez  rapidement  si  l’on 
suspend  l’usage  des  alcalins  et  si  l’on  donne  au  ma¬ 
lade  des  céréales,  des  œufs  et  des  jus  de  fruits. 

B.  Lutte  contre  l’action  digestive  de  ia  pepsine.  — 
Cette  thérapeutique  est  ba,sée  sur  l’hypothèse  de 
Lorenz  et  Schur  qu’il  ne  peut  y  avoir  d’ulcus  que  là  ' 
où  existe  de  la  pepsine  associée  à  l’acide  chlorhy¬ 
drique.  Glaessner  et  Lœw  {Arch.  füv  Verdauungs, 
1923,  H.  1-2)  prétendent  qu’après  action  d’un  carbo¬ 
nate  alcalin,  le  pouvoir  digestif  de  la  pepsine,  mo- 
mentanémentsuspendu,  redevient  normal  après  neu¬ 
tralisation  de  l’alcalin.Il  n’en  serait  pas  de  même  après 
l’action  d’un  alcalin  caustique  qui  donnerait  lieu 
à  une  destruction  irréparable  de  la  pepsine.  En  outre, 
l’action  des  alcalins  caustiques,  plus  neutralisante 
que  celle  des  carbonates,  donnerait  plus  facilement 
lieu  à  production  de  cicatrice.  Ils  ont  donc  soigné 
toute  une  série  d’ulcères  sans  aucune  autre  médica¬ 
tion,  en  dormant  toutes  les  deux  hemres  une  solution 
de  lessive  de  soude  à  4  p.  1 000  dans  l’eau  de  menthe. 
Cette  solution,  bien  acceptée,  était  donnée  à  la  dose 
de  400  grammes  par  jour  environ.  Dans  les  25  cas 
soignés  de  trois  à  neuf  mois  par  cette  méthode,  les 
auteurs  auraient  obtenu  19  guérisons  cliniques. 

C.  Lutte  contre  la  vagotonie.  —  Le  médicament  le 
plus  employé  est  la  belladone  ou  son  alcaloïde, 
l’atropine.  Ludwig  {Ther.  d.  Gegenwarf,  1923,  p.  270) 
a  rappelé  les  bons  résultats  de  l’atropine  dansi’ulcus 
et  l’hyperchlorhydrie.  H  le  donne  généralement  en 
combinaison  avec  le  peroxyde  de  magnésirun.  Dans 
les  cas  particulièrement  tenaces,  il  s’est  trouvé  bien 


d'une  association  d’atropine  et  de  papavérine. 

En  dehors  de  ce  traitement  classique,  Holler 
{W.  ht.  Woch.','i<;)2ï)  avait  clierché  à  produire  rme 
réaction  .sur  les  nerfs  végétatifs  par  la  protéinthéra- 
pie,  c’est-à-dire  par  les  injections  parentérales  d’al¬ 
bumine.  Il  s'est  servi  d’un  produit  bactérien  à  pro¬ 
priétés  neutrotropes,  le  vaccineurin,  autolysat  de 
Bacillusprodigiosus  et  de  staphylocoques.  Il  cons¬ 
tata  la  chute  de  l’acidité,  l’amélioration  de  la  consti¬ 
pation  et  la  disparition  des  douleurs  et  interpréta 
ces  symptômes  comme  preuves  de  guéri.son. 

Malgré  que  l’auteur  fût  revenu  .sur  cette  communi¬ 
cation  dans  les  Archives  de  Boas  (1922),  la  méthode 
semblait  destmée  à  l’oubli,  mais,  depuis  quelques 
mois,  il  se  produit  une  véritable  floraison  de  publica¬ 
tions  sur  cette  thérapeutique. 

Pribram  {Med.  KL,  1922,  n°  30,  et  KL  Woch., 
1923,  11“  46)  a  été  le  premier  à  employer  la  novo- 
protine,  qui  est  une  albiunine  végétale.  Caro  {Hiife- 
landische  GeselL,  Berlin,  8  mars  1923)  attribue 
80  p.  100  de  succès  à  la  méthode,  tandis  que  Beeck 
disait  n'avoir  obtenu  aucun  résultat.  Grote  (il/,  med. 
Woch.,  1923,  p.  894),  Hampel  {Med.  KL,  1923, 
n"  26),  Perutz  (il/,  med.  Woch.,  28  déc.  1923),  Weiss 
{D.  med.  Woch.,  1923,  p.  iiio)  sont  unanimes  à 
vanter  la  méthode  et  proclament  la  supériorité  de 
la  novoprotine  sur  toutes  les  autres  protéines.  En 
même  temps  que  l’amélioration  et  souvent  la  guérison 
clinique  de  l’ulcère,  ils  sont  d’accord  pour  affirmer 
l’action  analgésique  rapide  de  la  méthode  et  Kalk 
{KL  Woch.,  1923,  n»  28),  qui  n’a  pas  obtenu  d’aussi 
bons  résultats,  confirme  néanmoins  la  disparition  de 
la  douleur.  Ces  résultats  sont  obtenus  en  dehors  de 
tout  régime  spécial  et,  malgré  cela,  011  arrive,  dans 
im  grand  nombre  de  cas,  à  rme  guérison  complète. 

La  rœntgenthérapie  de  l’ulcus.  —  Schultze  Berger 
{Strahlen,  1922,  p.  650),  associant  la  radiothérapie 
à  doses  fortes  au  traitement  interne,  déclarait  avoir 
obtenu  des  résultats  remarquables. 

Menzer  (S<wA/eM,  1923,  p.  122)  préfère  les  petites 
doses  et  se  montre  beaucoup  moins  optimiste,  réser¬ 
vant  ses  préférences  à  la  diathermie  et  à  la  protémthé- 
rapie.  Kottmaïer  {Strahlen,  1923,  p.  117)  avait  d’ail¬ 
leurs  montré  que  les  grandes  doses,  dangereuses, 
peuvent  même  aboutir  à  des  perforations  par  dépres¬ 
sion  exagérée  du  sympathique.  Strauss  (D.  med. 
Woch.,  30  mars  1923),  par  l’emploi  des  doses  faibles, 
a  obtenu  des  améliorations  généralement  transi¬ 
toires,  mais  jamais  de  guérisons.  Cette  note,  plus 
modérée,  est  d’ailleurs  celle  des  auteurs  français,  et 
Iser  Salomon  {Soc.  de  thér.,  mars  1923)  dit  que  la 
radiothérapie  donne  des  résultats  probants  dans 
l’hyperchlorhydrie  et  quelques  succès  dans  l’ulcère. 

Guusett  etSiehel  {XLVIM  Congrès  pour  l’av.  des 
scù'iices,  30  juillet  1923)  reconnaissent  à  la  radiothéra¬ 
pie  une  action  sédative  de  la  douleur  et  proposent, 
entre  les  applications  de  rayons  X,  la  diathermie  qui 
peut  avoir  un  effet  palliatif  et  même  curatif. 

Cependant,  ces  affirmations  ne  sont  pas  d’accord 
avec  celles  de  Simonetti  {Gaz.  degli  Ospedali, 
14  janv.  1923)  qui,  sous  l’influence  des  faibles  doses, 
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féoHstate  une  stimulation  gastrique,  se  tf adnisaitt 
par  l’augmentation  de  l’acidité  totale  et  particulière- 
înént  de  l’acide  libre. 

Tous  ces  essais  thérapeutiques  sont  mtéressants, 
mais  nous  ne  savons  pas  quand  commence  l’ulcère, 
ni  quand  il  finit.  Que  ce  soit  la  douleur,  l’hémorragie, 
la  niche,  aucun  syjnptôine  n’a  de  valeur  suffisante 
pour  pouvoir,  sur  sa  disparition,  affirmer  une  guéri¬ 
son.  Te  défaut  général  des  publications  allemandes 
est  d’être  souvent  trop  hâtives. 

II.  —  Duodénum. 

Les  résultats  du  tubage  duodénal.  —  Le  tubage 
duodénal  a  fait,  au  début  de  cette  année,  l’objet 
de  deux  importantes  publications,  l’ime  de  Chiray 
et  Lebon,  l’autre  de  E.  lâbert. 

Chiray  et  Lebon  (Masson  et  C'^  1924)  montrent  la 
valeur  pratique  de  la  méthode,  ce  que  l’on  peut  en 
attendre  et  pensent  ainsi  servir  la  cause  d’une  pra¬ 
tique  dont  on  dira  peut-être  un  jour  que  «  sa  décou¬ 
verte  fut  pour  les  maladies  digestives  ce  qu’a  été 
celle  de  l’auscultation  pour  les  affections  cardio¬ 
pulmonaires  ».  Dans  ce  livre,  ils  étudient  tous  les 
renseignements  que  l’on  peut  en  obtenir,  tant  au 
point  de  vue  chimique  qu’au  point  de  vue  microsco¬ 
pique  ou  biologique,  et  ils  exposent  les  résultats  de 
plus  en  plus  importants  que  l’on  peut  en  attendre  en 
thérapeutique. 

-  Libert  (  Thèse  Paris,  J  .-B.  Baillièreetfils,  1924),  outre 
de  nombreux  renseignements  d’ordre  pratique,  tirés 
d’une  expérience  déjà  longue  du  sondage  duodé¬ 
nal,  étudie  particulièrement  le  liquide  duodénal 
au  point  de  vue  bactériologique  et  microscopique. 
La  cytologie  duodénale  fournit,  notamment  dans  les 
cholécystites  et  les  néoplasmes  du  carrefour  sous- 
hépatique,  des  indications  précieuses.  L’examen  et 
l’ensemencement  du  liquide  obtenu  par  le  tubage 
permet,  plus  facilement  que  la  coproculture,  dedéceler 
la  présence  de  germes  typhiques  et  paratypliiques  ; 
l’examen  de  la  flore  permanente  du  duodénum 
montre,  même  en  dehors  de  tout  trouble  dyspeptique, 
un  certain  nombre  d’espèces  microbiennes  (strepto¬ 
coques,  Bactermm  coli,  divers  cocci  et  de§  levures). 
Cette  flore  se  développe  de  façon  insolite  à  l’état 
pathologique,  et  I,ibert  signale  en  particulier  le  rôle 
probablement  important  des  streptocoques  et  de 
certains  champignons. 

Libert  a  insisté  dans  son  travail  sur  la  présence 
de  parasites  dans  le  liquide  duodénal  (amibes  ou 
leurs  kystes,  Lamblia  mtestinalis  à  l’état  végétatif 
ou  à  l’état  kystique). 

Cette  présence  des  lamblias  dans  le  duodémmi, 
signalée  à  nouveau  par  Libert  et  I/avier  {Soc.  de 
path.  exot.,  looct.  1923),  a  également  été  remarquée 
à  l’étranger.  Silvermann  [New  Orl.  nied.  and  surg. 
Journ.,  avril  1 923),  Lœber  {M.  nied.  lEocA.,  1923,  n0  22), 
i''elsenreich  et  Satke  (Gesells.  f.  inn.  Mèd.,  Vienne, 
19  avril  1923)  ont  publié  des  constatations  semblables. 

KarLWestphalj[et  Georgi  [M.  med.  Woch.,  ry  août 
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1923),  tandis  qu’ils  n’ont  jamais  trouyé  de  lamblias 
dans  le  liquide  .dUodénal  des  individus  norniaux,  le^s 
ont  trouvées  trois  fois  dans  les  ictères'simpleset  égalel 
ment  trois  fois  dans  les  inflammations  de  la  vésicule 
biliaire.  Cette  différence  de  proportion  entre  les 
sujets  normaux  et  les  infections  hépatiques  ou  vési¬ 
culaires  est  pour  les  auteurs  plus  qu'une  coïncidence, 
d’autantplus  que,  dans  un  cas  opéré,  des  formes  végé¬ 
tatives  de  lamblias  «furent  trouvées  à  l’intervention 
dansleliquide  vésiculaire.  Aussi  les  auteurs  pensent-ils 
qu’il  y  a  peut-être  des  relations  pathogéniques  entre 
les  lamblias  et  certaines  infections  des  voies  biliaires. 

Au  point  de  vue  diagnostique,  Carnot  et  Gaeblmger 
[Paris  médical,  19  mai  1923)  ont  établi  les  règles  sui¬ 
vantes  pour  le  diagnostic  des  ictères  chroniques  : 

a.  vS’il  y  a,  dans  le  suc  duodénal,  rétentions  biliaire 
et  pancréatique  simultanées  sans  présence  de  sang, 
l’obstacle  intéresse  à  la  fois  le  cholédoque  et  le 
Wirsmig,  mais  n’affleure  pas  l’intestin  (néoplasme 
de  la  tête  pancréatique  le  plus  souvent). 

b.  S’il  y  a,  en  même  temps  que  la  rétention  biliaire 
et  pancréatique,  présence  de  sang  duodénal  et 
notamment  de  petits  caillots  duodénaux,  l’obstacle 
intéresse  à  la  fois  les  voies  bilio-pancréatiques  et  le 
duodénum  (néoplasme  de  la  région  vatérienue,  par 
exemple). 

c.  S’il  y  a  rétention  biliaire  sans  rétention  pancréa¬ 
tique,  il  y  aura  de  fortes  probabilités  contre  le  néo¬ 
plasme  de  la  tête  pancréatique,  et  pour  une  com¬ 
pression  des  voies  biliaires,  directe  ou  indirecte. 

d.  Enfin,  si,  après  injection  de  sécrétine,  on  cons¬ 
tate  une  rétention  pancréatique  totale  sans  réten¬ 
tion  biliaire,  on  peut  penser  à  un  néoplasme  de 
la  tête  pancréatique,  intéressant  le, canal  de  Wir- 
sung,  mais  pas  encore  le  cholédoque. 

Katsch  [Kl.  Woch.,  24  sept.  1923)  a  décrit  un  pro¬ 
cédé  pour  obtenir  un  liquide  duodénal  riche  en  sécré¬ 
tion  pancréatique.  Après  introduction  du  tube  duo¬ 
dénal,  on  injecte  parla  sonde  de  i  à  4  centimètres 
cubes  d’éther.  On  obtient  quelques  minutes  après 
un  liquide  pancréatique  abondant  avec  des  traces  de 
bile.  L’absence  de  cette  réaction  serait  donc  un 
indice  d’obstruction  des  canaux  pancréatiques. 

Gaston  Durand  et  Binet  [Soc.  de  ga^w-ent-,  7  mai 
1 923)  ont  insisté  sur  les  causes  d’erreur  dans  le  tubage 
duodénal  ;  ils  pensent  qire  seule  la  radioscopie  peut 
renseigner  sur  la  position  du  tube,  car  ni  l’alcalinité 
du  liquide  ni  la  couleur  ne  peuvent  être  considérées 
comme  des  tests  absolus  de  l’exploration  duodénale. 
Carnot  répondit  à  cette  comnnmicàtion  en  rappelant 
que  le  repérage  digestif  de  l’olive  peut  se  faire  par 
l’épreuve  du  lait  ou  du  vin. 

Diverticules  du  duodénum.  —  Par  suite 
de  ramélioration  des  techniques  de  radiodiar 
gnostic,  les  observations  de  diverticules  du 
duodénum  se  sont  multipliées.  D’après  R.  Bonneau 
[Presse  méd.,  26  sept.  '1923),’  l’ombre  du  diverticule 
a  trois  caractères  :  elle  est  insensible  à  la  palpation  ; 
elle  est  mobile  sous  le  doigt;  enfin  elle  est  persistante. 
Le  diverticule  siège  de  préférence  sur  la  troisième  et 
surtout  sur  la  deuxième  portion.  Son  volume  est 
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fréquemment  d’im  dé  à  coudre,  tantôt  plus,  tantôt 
moins  gros. 

Au  point  de  vue  patliogénique,  on  divise  les  diver¬ 
ticules  eu  deux  catégories  :  i°  les  diverticules  par 
tractions  à  la  suite  d’adhérences  à  un  organe  voisin  ; 
20  les  diverticules  par  pulsion  et  distension  d’un  point 
faible  de  la  paroi.  Thomson,  dans  un  cas,  a  incriminé 
une  tuberculose  initiale  détruisant  la  couche  muscu¬ 
laire  de  l’intestin. 

Dans  le  cas  de  Caraven  {Presse  méd.,  2()  déc,  1923), 
il  existait,  eu  outre  du  diverticule,  une  série  de  mal¬ 
formations  du  grêle  qui  seraient  en  faveur  de  l'ori¬ 
gine  congénitale  de  ces  diverticules. 

A  la  Société  de  gastro-entérologie  (i  i  février  i(i24). 
Le  Noir,  Gilson  et  Bariéty  ont  présenté  une  olj.ser- 
vatioii  de  diverticule  postéro-externe  de  la  deuxième 
portion,  qui  semblait  en  relation  avec  une  péri- 
cholécystite  et  mie  périduodénite.  C'était  donc  un 
diverticule  par  traction. 

Robineau  relata  une  observation  de  diverticule  de 
la  quatrième  portion  et  Relier  présenta  quatre  radio¬ 
graphies  de  cette  affection. 

Ohnell,  de  Stockliohu  (Arch.  j.  Verdamings,  mai 
1923)  publie  dans  un  important  travail  34  observations 
persoimelles  de  diverticule  duodénal.  De  l’analy.se 
de  ces  34  cas,  il  remarque  que  les  douleurs  .sont  ob.ser- 
vées  dans  85  p.  100  des  cas,  revêtant  dans  les  deux 
tiers  des  observations  le  type  épigastrique.  Dans  44 
p.  100  il  y  eut  soit  des  vomissements,  .soit  des  renvois 
acides.  La  diarrhée  franche  ou  des  selles  à  allure 
diarrhéique  furent  constatées  dans  un  quart  des  cas. 
Souvent  l’affection  fut  combinée  avec  d’autres  mala¬ 
dies  :  dans  6  cas,  ulcus  ou  soupçon  d’ulcus  ;  dans  4  cas, 
symptômes  de  colite;  dans  8  observations,  achylie, 
hypochlorhydrie  sans  cancer  concomitant.  I<a  réten¬ 
tion  dans  le  diverticule  se  trouve  dans  79  p.  1 00  des 
cas,  la  sensibilité  à  la  palpation  dans  29  p.  100,  étant 
l’mdice  d’un  état  d’irritation,  diverticidite  ou  ulcère 
voisin,  lînfin,  dans  45  p.  100  des  observations,  il  y 
avait  des  troubles  de  motilité  du  ventricule  ou  du 
duodénum. 

Les  symptômes  cliniques  sont  insuffisants  pour 
pennettre  de  distinguer  cette  affection  de  celles  de 
la  région  et  en  particulier  de  l’ulcère  duodénal.  vSeul 
l’examen  radiologique  permet  le  diagnostic. 

Mais  l’auteur  n’estime  pas  que  la  constatation 
d’un  diverticule  implique  forcément  mie  indication 
opératoire.  Il  faut  ob.ser\’er  longuement  les  malades, 
en  se  rappelant  que  l’intervention  pourra  être  grave 
et  entraîner  mi  risque  important.  11  se  loue  des  résul¬ 
tats  obtenus  par  la  médication  interne  (belladone, 
bismuth),  dirigée  tant  contre  les  phénomènes  sub¬ 
jectifs  que  contre  les  modifications  de  motilité  du 
ventricule  et  du  duodénum.  Il  recommande  enfin 
une  alimentation  finement  divisée  et  laissant  peu  de 
résidus. 

Ili.  —  Intestin. 

Appendicite.  —  A.  Perera  {The  Infcniational 
Digest.,  sept.  1923)  considère  l’appendice  comme 


une  glande  à  sécrétion  interne  et  attribue  les  troubles 
de  l’appendicite  à  l’hyperfonctionnemeiit  de  la 
glande  altérée.  Il  a  été  amené  à  préparer  des  extraits 
glycérinés  d’appendice  humain  qui  seraient  efficaces 
contre  certaines  manifestations  morbides  dues  à  mie 
réaction  thyro’idienne  et  ovariemie,  qui  se  produirait 
à  la  suite  de  l’ablation  de  l’organe. 

L’appendicite  aiguë  est  assez  rare  au  cours  de  la 
gro.s.sesse,  et  P'avreau  etChaput  {Progr.  méd.,  24  mars 
1923)  pensent  qu’il  s’agit  plutôt  du  réveil  d’mi  état 
pathologique  latent  et  jiréexistant,  provoqué  par  les 
tiraillements  dus  au  développement  de  l’utérus. 
Cependant,  011  rencontre  parfois  des  fonnes  aiguës 
et  foudroyantes. 

Il  3"  a  grand  intérêt  à  poser  le  diagnostic  précoce 
de  l’appendicite  aiguë,  et  Robert  Rove  {Presse  méd., 

5  mai  1923)  décrit  un  S3’udrome  particulier  que  l’on 
trouverait  tout  au  début  des  appendicites  graves, 
le  S3mdrome  épigastrique.  Il  s’observe  en  mo3'enne 
dans  les  six  heures  du  début  de  l’attaque,  précédant 
les  signes  classiques  de  la  région  iliaque  droite,  l^e 
malade  se  plaint  d’une  forte  douleur  épigastrique  . 
et  vomit  fréquemment.  Il  reste  couché  sur  le  dos, 
les  cuisses  fléchies  sur  l’abdomen.  A  l’examen  du 
ventre,  on  constate  une  sensibilité  accusée,  nettement 
localisée  à  la  région  épigastrique  gauclie  inférieure, 
et  une  h3'peresthé.sie  dans  les  mêmes  limites.  Le 
segment  supérieur  du  grand  droit  gauche  est  con¬ 
tracturé  et  rigide  au  toucher.  Par  contre,  on  ne  trouve 
généralement,  à  cette  période  de  début,  aucun  sym¬ 
ptôme  de  la  fosse  iliaque  droite.  Ce  S3miptôme  serait 
dû  à  un  réflexe  d’excitation  .suraiguë  du  pneumo¬ 
gastrique. 

Cependant,  il  existe  des  appendicites  aiguës  sans 
syndrome  péritonéal  et  I,estoquo3-  et  Doucarellis 
{Gaz.  des  hôp.,  13  oct.  1923)  disent  qu’il  faut  penser 
à  l’appendicite  lorsqu’on  .se  trouve  en  présence  d’mie 
toxi-hifection  mal  définie,  malgré  l’insuffisance  des 
S3’mptômes  locaux  d’appendicite,  malgré  l’absence  de 
signes  d’alarme.  La  persi.stance  de  l’état  de  calme 
général  ne  signifie  rien,  lorsque  persiste  mi  indice  de 
gravité.  On  ne  peut  juger  la  gravdté  réelle  de  la  crise 
appendiculaire,  et  il  faut  donc  intervenir  d’urgence. 

Revel  {Monde  méd.,  avril  1923)  est  partisan  de 
l’opération  d’urgence,  parce  que  personne  ne  peut 
fixer  à  l’avance  l’évolution  de  l’appendicite. 

■  Par  contre,  Silhol  {Soc.  de  chir.  Marseille,  mars 
1923)  estime  que  l’attente  est  légitime  quand  le  dia¬ 
gnostic  n’est  pas  posé  et  que  le  refroidissement  l’est, 
quand  on  se  trouve  déjà  en  présence  d’mi  gâteau, 
car  ce  symptôme  indique  une  réaction  active  péri¬ 
tonéale,  qui  écarte  le  danger  septicémique.  I/auteur 
préconise  la  recherche  de  la  leucoc3'tose  ;  quand  elle 
est  au-dc.ssous  de  12  000,  on  peut  s’abstenir  de  drainer 
en  toute  sécmité. 

Hallopeau  etBaranger  {Paris  méd.,  21  juillet  1923) 
sont  restés  fidèles  au  drainage  péritonéal  bien  fait 
dans  les  appendicites  à  épanchement  suppuré,  remon¬ 
tant  à  plus  de  quarante-huit  hemres  et,  en  aucun  cas, 
ils  ne  placent  im  point  de  suture  sm  la  paroi  abdo- 
mhiale. 
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\"oii  Luko  (Zuiil.  f.  Cliir.,2j  jaiiv.  1923)  prûcpuise, 
dans  les  abcès  périappeiuliculaires,  une  incision 
lombaire  semblable  à  celle  des  opérations  rénales. 
Par  ce  procédé,  le  pus  s’écoule  par  le  i)oint  le  jjIus 
déclive.  \Six  à  huit  semaines  après  la  j'uérison  de 
cette  plaie,  l’auteur  pratique  rapjjendicectomic. 

l'rank  [Bruns.  Bcit.  z.  kl.  Chir.,  1923,  p.  18O) 
trouve  le  colibacille  dans  62  p.  1 00  îles  cas  d’appen¬ 
dicite  avec  épanchement,  lorsque  le  pus  est  fétide, 
il  trouve  presque  toujours,  à  l’exclusion  de  tous  autres 
microbes,  des  streijtocoques  anaérobies. 

J.  Jennings  [N.  1’.  mcd.  J.,  ü  juhi  1923),  exami¬ 
nant  les  appendices  au  point  de  vue  bactériologique, 
a  trouvé  50  fois  sur  100  le  bacille  de  Welch,  microbe 
aiialogUQ'du  Bacitliis  pcrfriiigens.  Il  recommande  donc, 
si  l’on  constate  sa  présence  à  l’examen  de  l’organe 
enlevé,  de  faireà  l’opéré,  dès  le  résultat  de  l’examen 
connu,  mie  injection  intraveineuse  de  100  à  200  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  antiperfringens,  injection 
que  l’on  répète  le  lendemain. 

Foisy  (Arch.  mcd,  de  Province,  janv.  1924)  a 
opéré  7  appendicites  gangreneuses  et  n’a  eu  qu’un 
décès  depuis  qu’il  a  modifié  sa  technique  primitive 
de  la  façon  suivante.  Aviuit  de  refermer  le  ventre, 
il  verse  dans  le  péritoine  30  centimètres  cubes  de 
sérum  antigangreneux,  puis  il  injecte  .sous  la  peau  du 
flanc  30  centimètres  cubes  du  même  sérum.  Dans 
le  cas  présent,  le  sérum  emploj-é  était  celui  du  Val- 
de-Grâce,  préparé  par  le  professeur  Vincent.  Si, 
douze  heures  après  l’intervention,  les  .symptômes 
d’intoxication  n’ont  pas  cédé,  il  ne  faut  pas  hé.siter 
à  injecter  de  nouveau  30  à  (io  centimètres  cubes. 

J/abcès  appendiculaire  peut  fuser  le  long  du  p.soas 
et  donner  des  symptômes  décrits  par  l’aitre  et  Bertm 
(Soc.  de  chir.  Lyon,  12  avril  19^3)  sou.s  le  nom  de 
psoïtis  suppurée  appendiculaire.  Il  est  rare  d’ob.server 
de  véritables  lésions  niuseulaires,  et,  après  la  période 
d’irritation  du  début,  il  n’y  a  pus  d’attitude  vicieuse. 
Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  auteurs  rejettent  l’inci¬ 
sion  de  Roux  pour  utiliser  exclusivement  l’incision 
sus-iliaque. 

Cependant,  le  diagnostic  n’est  pus  toujours  facile 
et  Silhol  (Soc.  de  chir.  Marseille,  18  juin  1923) 
cite  des  exemples  de  lésions  inflammatoires  péri- 
appeiidiculaires  ayant  tout  à  fait  respecté  l’appen¬ 
dice. 

Borchard  (M.  mcd.  Woch.,  nov.  1923)  apubliédeux 
cas  dans  lesquels,  le  diagnostic  de  péritj-phlite  ayant 
été  po,sé,  on  trouva  une  fois  une  ostéomyélite  du 
bassin  et,  l’autre  fois  un  anévrysme  de  l’aorte  abdo- 
mmale  à  la  hauteur  du  tronc  cœliaque.  Doutiez 
(Soc.  des  chir.  Paris,  21  déc.  1923)  a  publié  une  obser¬ 
vation  de  kyste  tordu  simulant  l’ai^pendicite. 

De  tnêine,  on  peut  trouver  un  appendice  sain  avec 
des  lé.sions  de  typhlite  inflammatoire  aiguë.  Taver- 
nier  (Soc.  nul.  de  méd.  Lyon,  13  juin  1923)  a  publié 
une  observation  dans  laquelle  le  côlon  droit  enlevé 
présentait  une  muqueuse  épai.ssie  couverte  de  .suffu¬ 
sions  sanguines,  sans  ulcération,  avec  œdème  consi¬ 
dérable  de  la  .sous-muqueu.se.  Ihi  très  grand  nombre 
de  trichocéphales  se  trouvaient  dans  ce  côlon  et 


expliquaient  ijrobablement  cette  inflammation  qui 
semble  ressusciter  l’ancienne  typhlite.De  même  Sauer 
(1).  Zdi.  f.  Chir.,  1923,  p.  27)  a  publié  une  observa¬ 
tion  de  phlegmon  à  streptocoque  du  côlon  ascendant 
avec  ascite,  contenant  des  quantités  de  trichocé- 
pliales. 

Gaehlinger  (Gaz.  des  praL,  mai  1923)  a  décrit 
un  syndrome  douloureux  de  la  fosse  iliaque  droite 
qui  est  fréquemment  observé  dans  l’infestation  tricho- 
céphalienne. 

lîn  dehors  des  trichocéphales  et  des  oxyures 
(Rhundorf,  Kinderhcil.,nj'Z2,  p.  105),  d’autres 

l)arasites,  en  se  fixant  .sur  la  muqueuse  du  cæcum 
ou  de  rajjpendice,  peuvent  déterminer  des  troubles, 
soit  aigus,  soit  chroniques. 

liartmami-Khppel  a  étudié  (Presse  méd.,  28  mars 
1923)  un  cas  d’appendicite  aiguë  à  Lcishmania 
Donovuni,  découverte  post-opératoire  faite  par  l’ana¬ 
tomie  pathologique  et  prouvée  par  rhioculation  de  la 
sérosité  à  im  chien. 

De  Roy  des  Barres  (Revttc  prat.  des  mal.  des  pays 
chauds,  déc.  1923)  décrit  l’ascaridiose  de  l’ajjpeiidice. 
Il  insiste  .sur  ce  fait  que  l’ascaris,  avec  son  appendice 
buccal  armé  de  lèvres  chithieuses,  est  susceptible 
d’attaquer  la  muqueuse  et  que  les  toxines  qu’il 
élabore  ne  sont  probablement  pas  sans  action  sur  les 
cellules.  x\.  la  faveur  de  ces  lésions,  les  nombreux 
microbes  qui  vivent  dans  la  cavité  appendiculaire 
peuvent  envahir  la  muqueuse  et  ensuite  la  paroi  et 
les  lymphatiques  de  l’organe.  Il  y  a  donc  des  coliques 
appendiculaires  ascaridiennes  et  Guyot  et  Daraignez 
(Soc.  anatomo-clinique  Bordeaux,  8  janv.  1923)  ont 
publié  une  observation  nette  de  cette  affection. 
De  même,  Cassoute  et  Marcou  (Comité  méd.  des 
Bouches-du-Rhône,  mai  1923),  llurzeler  (D.  Zeil. 
f.  Chir.,  1923,  p.  393). 

1/appendicite  chronique  est  quelquefois  d’un  dia¬ 
gnostic  difficile,  mais  il  nous  semble  néanmoins  que 
Caplesco  la  découvre  parfois  trop  facilement.  Il 
affinne  (Acad,  méd.,  3  juillet  1923)  que  la  plupart 
des  malades  qui  accusent  des  troubles  gastriques 
ou  ga.stro-üitestinaux,  qui  ont  des  douleurs  épigas¬ 
triques,  de  l’inappétence,  de  la  constipation,  du 
ballonnement  du  ventre,  de  la  pesanteur,  sont  des 
appeiidicidaires  latents.  I/ictère  de  la  conjonctive 
aurait  une  gro.sse  importance,  même  en  l’absence  de 
douleur.  Chez  ces  malades,  le  réflexe  œsophagien 
est  aboli  et  Caplesco  dit  que  ce  .signe  ne  l’a  jamais 
trompé  et  lui  a  permis  d’opérer  des  ai)pendicites 
indolores. 

L’intervention  pour  aj^ijendicite  chronique  ne 
met  cependant  pas  toujours  à  l’abri  des  douleurs 
et  Flandrin  (Fîc  méd.,  lO  mars  1923),  étudiant  les 
causes  des  troubles  après  appendicectomie,  fuit,  en 
dehors  de  la  colite  concomitante  et  des  cnfouis.se- 
nients  défectueux  du  moignon,  une  part  prépondé- 
tante  à  l’éinploïte  chronique. 

I/examen  des  appendices  enlevés  permet  d’ail¬ 
leurs  de  faire  des  constatations  intéressantes.  Ivn 
outre  des  cas  de  mucocèle  avec  oblitération  de  l’ap¬ 
pendice  à  la  base,  dont  ilorlot  et  Mathieu  (Soc.  anal., 
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21  avril  1923)  ont  publié  une  observation,  on  constate 
fréquenuuent,  dans  les  appendicites  avec  troubles 
nerveux,  l’existence  histologique  d’hj’pergénésie 
nerveuse  déjà  étudiée  par  Masson  et  sur  laquelle 
sont  revenus  Stolz,  Lévy  et  Nordniaiui  [Soc.  de 
méd.  Bas-Rhin,  26  mai  1923).  Ces  auteurs  voient 
une  relation  étroite  entre  la  prolifération  ner\'euse 
de  l’appendice  et  les  troubles  nerv'cux  éprouvés  par 
le  malade. 

Clottens,  étudiant  l’appendice  au  point  de  vue 
anatomique  (Soc.  des  sc.  méd.  Montpellier,  4  mai 
1923),  a  pu  constater  que  le  long  du  mésoappendice, 
au  point  de  pénétration  des  vaisseaux,  véritable 
hile  de  l’organe,  il  existe  une  interruption  des  fibres 
musculaires,  réalisant  ainsi  la  contmuité  entre  la 
sous-muqueuse  et  la  sous-séreuse,  ce  qui  explique 
la  topographie  des  lésions  inflammatoires. 

Étude  radiologique  de  l’appendicite.  —  D’après 
Mougeolle  [Thèse  Nancy,  1922),  l’examen  radiolo¬ 
gique  pratiqué  systématiquement  dans  tous  les  cas 
où  l’on  su.specte  l’appendicite  chronique,  est  mi  auxi¬ 
liaire  précieux  de  diagnostic  et  mérite  d’entrer  dans 
la  pratique  comante.  En  indiquant  la  position, 
la  mobilité  et  les  rapports  de  l’appendice  et  surtout 
en  permettant  de  vérifier  à  coup  sûr  l’origine  appen¬ 
diculaire  de  la  douleur,  cet  examen  fournira  un 
appoint  précieux  au  diagnostic. 

Ledoux-Lebard  [Soc.  derad.  méd.,  10  juillet  1923) 
insiste  sur  l’intérêt  de  la  radio.scopie  et  de  la  radio¬ 
graphie  pour  l’étude  de  la  physiologie  et  des  mouve¬ 
ments  de  l’appendice.  Ses  études  foumis.seiit  les 
plus  fortes  présomptions  en  faveur  d’une  mobilité 
propre  de  l’organe. 

A  la  même  .société,  Lémansky  et  J  aubert  de  Beau- 
jeu  avaient  relaté  l’observation  d’un  malade  chez 
qui  un  examen  radiologique,  pratiqué  le  17  janvier, 
avait  permis  de  voir  l’appendice.  Or,  la  baryte  fut 
constatée  dans  cet  organe  jusqu’au  2  mai. 

Constipation,  colite  et  maladie  de  Lane.  - 
Le  syndrome  de  sta.se  intestinale,  étudié  par  Albur- 
ton  Lane,  avait  été  étudié  en  France  par  Glénard. 
Tandis  que  Lane  imsistait  sur  la  stase,  .signe  de  début, 
Glénard  a  plutôt  étudié  la  ptose,  accident  terminal. 
Paul Delbet  [Soc.  des  chir.  Paris,  23mars  1923)  montre 
que  l’on  ne  peut  admettre  la  conception  anglaise  de 
la  stase  précédant  les  lésions  mtestinales.  Les  ma¬ 
lades  qui  présentent  le  .syndrome  de  Glénard-Lane 
ne  le  sont  qu’après  avoir  présenté  des  troubles  inte.s- 
tinaux  ou  péritonéaux.  Les  brides  sont  le  fait  de  la 
péritonite  chronique  et  sont  une  cause  d’aggravation 
et  de  constipation.  En  dehors  des  péritonites  gono¬ 
cocciques,  c’est  la  .suite  d’une  mfection  à  point  de 
départ  cœcal,  appendiculaire  ou  sigmoïdien.  La 
péritonite  diminue  la  résistance,  l’élasticité  du  péri¬ 
toine  et  produit  donc  la  ptose. 

Guillaume  [Bull,  méd.,  16  avril  1923)  estime  que 
toutes  les  raisons  qui  ont  été  données  en  faveur  de  la 
péricolite,  cau.se  déterminante  de  la  stase,  n’ont 
rien  de  démonstratif  ;  par  contre,  l’inutilité  des 
opérations  pratiquées,  la  récidive  des  péricolites 
après  ablation  sont  des  arguments  qui  pè.sent  en 


faveur  de  la  théorie  de  la  péricolite,  lésion  secondaire 
(de  réaction  péritonéale)  aux  phénomènes  de  réten¬ 
tion  des  .substances  toxiques.  Il  conclut  que  la  colite 
a  des  rapports  étroits  avec  la  stase. 

D’après  G.  Faroy  etBaumann  [Conc.  méd.,  22  avril 
1923),  si  dans  quelques  cas  la  .sta,se  précède  la  colite  , 
la  colite  est,  dans  beaucoup  de  cas,  l’affection  pri¬ 
mitive,  qui  s’aggrave  progre.s.sivement  et  aboutit, 
à  la  .suite  de  réactions  péritonéales  et  de  déchéances 
musculaires,  à  une  constipation  progre.ssivement  éta¬ 
blie.  Ces  lésions  inflammatoires  .se  localisent  de  pré¬ 
férence  au  côlon  droit  et  un  peu  moins  fréquemment 
au  côlon  distal. 

Pour  J.  Dalsace  [Bull,  méd.,  25  a\’Til  1923),  la 
stase  intestinale  est  souvent  une  manifestation  de 
l’appendicite  chronique,  d’une  typhlocolite  ou 
d’une  colopathie  muco-membraneuse. 

Ces  troubles  statiques,  d3’naniiques  et  mécaniques 
du  côlon  droit  ont  été  très  bien  étudiés  dans  la  thè.se 
de  Deuis-N.  Renaud  (Paris,  1923).  Il  a  montré  les 
résultats  que  l’on  peut  espérer  des  examens  radio¬ 
scopiques  répétés  de  tout  le  tube  dige.stif  dans  les 
positions  debout  et  couchée,  .suivis  dans  quelques 
cas  de  radiographies  in.stantanées  en  série,  et  égale¬ 
ment  des  indices  hématologiques  et  coprologique.». 

On  peut  rapprocher  des  brides  péritonéales  de  la 
maladie  de  I^anc,  celles  de  la  mésentérite  rétractile, 
très  bien  décrite  au  point  de  \'ue  radiologique  par 
C.  Jahsson  [Revue  méd.  de  l'Est,  1923).  Ces  lésions, 
d’origine  intestinale  probable,  sont  à  rapprocher  de 
la  méso-appendicite  et  de  la  méso.sigmoïdite  rétrac¬ 
tiles. 

I^es  autres  segments  intestinaux  peuvent  être 
touchés  par  l’inflammation.  Colaneri  [Strasboiirf; 
méd.,  mars  1923)  a  décrit  le  syndrome  colique  angu¬ 
laire  ;  Faroy  et  Baumann  [Presse  méd.,  15  juin  1923) 
ont  consacré  une  étude  aux  colites  du  côlon  trans¬ 
verse,  allant  des  phénomènes  d’inhibition  ou  d’excita¬ 
tion  du  début  à  la  véritable  a.sj’stolie  intestinale. 

Il  est  usuel  de  parler  de  la  bénignité  de  la  rétention 
stercorale  gauche  par  oppo.sition  à  la  malignité  de  la 
stase  .stercorale  droite.  Antoine  [La  Médecine, 
juillet  1923)  s’élève  contre  cette  conception  troj) 
exclusive  et  dit  que  les  matières  qui  .s’accumulent 
dans  le  côlon  gauche  peuvent  être  très  infectantes 
(sigmoïdites  catarrhales,  ulcéreuses,  pseudophlcg- 
moneuses,  rectocolites).  Au.ssi  comprend-on  que 
le  .sjmdrome  d’Heitz-Boyer  peut  être  réalisé  par  les 
affections  du  côlon  gauche  comme  par  celles  du  côlon 
droit. 

Cette  conception  du  rôle  de  la  colite  dans  la  pro¬ 
duction  de  la  stase  intc.stinale  pennet  de  concevoir, 
tout  au  moins  au  début,  la  possibilité  d’un  traitement 
médical  par  opposition  au  traitement  chinirgical 
ré.sultaiit  de  la  conception  de  Lane. 

La  coprologie  fournit  des  renseignements  pré- 
cienx  si  l’agent  causal  est  un  parasite,  mai.s  elle  est 
souvent  moins  utile  s’il  s’agit  d’infection.  On  mettra 
en  œuvre  les  procédés  de  désinfection  intestmale, 
chimique,  biologique  (vaccins),  la  .stimulation  des 
.sécrétions  digestives  et  en  particulier  de  la  sécrétion 
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biliaire,  dont  l’insuffisance  est  un  facteur  d’entretien 
de  l’entérite  et  de  la  colite.  Cette  stimulation  biliaire 
sera  obtenue  soit  par  les  cholagogues,  soit  par  la 
cure  theniiale  de  Châtel-Ouyon,  qui  exerce  une 
grosse  action  de  stimulation  .sur  la  sécrétion  biliaire 
(Carnot  et  Gaehlinger,  Soc.de  biol.,  5  mai  1923),  en 
même  temps  qu’elle  agit  sur  le  péristaltisme  intes¬ 
tinal  (Baraduc,  l'Hôpital,  mars  19-23).  Dans  les 
états  éréthiques  et  douloureux,  Néris  et  Plombières 
trouveront  leurs  indications. 

Il  est  des  cas  où  le  traitement  cliinirgical  rend  des 
services.  J. -Ch.  Roux  [Soc.  de  f’asiro-ent.,  8oct.  1923) 
a  publié  une  observation  de  stase  iléo-cæcale  droite 
avec  constipation  gauche,  cpii  fut  guérie  par  la  résec¬ 
tion  du  côlon  droit.  Grégoire  [même  société,  lO  avril 
1023),  dans  la  dilatation  douloureuse  du  côlon  droit, 
propose  la  colopexie  en  équerre  avec  ou  sans  libéra¬ 
tion  du  côlon,  qui  donne  des  résultats  satisfaisants  et 
durables. 

Pour  Robineau  (Bull,  méd.,  25  avril  1923),  l’ana.s- 
tomo.se  cœco-sigmoïdienne  est  justifiée  quand  prédo¬ 
minent  les  troubles  d’entérite,  mais  elle  n’a  pas  grande 
influence  sur  la  durée  du  transit  dans  les  côlons. 
ha  colectomie  est  au  contraire  indiquée  quand  un 
ralenti.ssemeiit  excessif  du  transit  se  supeqiose  aux 
accideuts  toxi-ijifectieux. 

fiuillaunie  (Gaz.  des  hôp.,  7  et  14  juillet  1923),  étu¬ 
diant  longuement  les  opérations  dirigées  contre  la 
cou.stipation  et  la  stase,  donne  la  préférence  à  la 
la  cœco-sigmoïdo.stomie  latérale  ou  à  la  colectomie 
partielle  droite,  avec  une  préférence  pour  ce  deuxième 
mode  d'opération,  lorsqu’il  exi.ste  d’importantes 
lésions  de  colite  droite. 

ha  colectomie  totale,  selon  la  pratique  de  Imne, 
donne  en  effet  des  mécomj)tes  importants.  Dans  un 
cas  d’iléo-.sigmoïdostomie  complémentaire  d’une 
colectomie  subtotale.  P,  Duval  (Soc.  de  chir., 
20  juin  1923)  a  vu  survenir  des  modifications  anato¬ 
miques  du  cul-de-sac  sigmoïdien  sus-jacent  à  l’anas¬ 
tomose  ;  ce  cul-de-sac  s’était  énonnément  développé, 
épaissi  et  il  s’était  ainsi  constitué  une  vaste  poche 
latérale  remontant  jusqu’au  diai)hragme.  Cependant 
vSanty  (Soc.  de  chir.  Lyon,  7  féV.  1924)  a  présenté 
un  malade  opéré  de  colectomie  avec  bon  résultat, 
mais  il  est  vrai  que  l’opération  date  de  trois  mois 
seulement. 

Pauchet  (Soc.  des  chir.  Paris,  30  nf)v.  1923),  accor¬ 
dant  à  la  stase  une  part  au.ssi  importante  que  celle 
de  la  syphilis  dans  la  genèse  des  maladies  chroniques, 
préconise,  suivant  les  cas,  la  colectomie  totale  ou 
partielle,  le  court-circuit  ou  la  cololyse.  Dans  une 
coimnunication  ultérieure  (Soc.  de  méd.  Paris, 
29  déc.  1923),  ilfait  l’éloge  de  la  cololj’.se,  qui  consiste 
ù  couper  les  adhérences  et  à  redre.s.scr  les  courbures 
du  côlon  se  vidant  mal. 

Brohée  (Bruxelles  méd.,  24  janv.  1924)  ré.serve  ses 
préférences  à  la  colectomie  droite,  tout  en  choi.si.s.snnt 
son  opération  d’après  le  facteur  étiologique  de  la 
stase. 

Y.  Bourde  (Soc.  de  chir.,  Marseille,  10  déc,  1923) 

repousse  la  colectomie  totale  comme  trop  grave, 
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mais  il  n’est  pas  tenté  par  l’hémicolectomie  quand  il  y 
a  intégrité  à  peu  près  complète  du  côlon  ascendant. 
Aussi  préfère- t-il  la  colopexie  bien  faite  et  la  .sigmoï- 
do.stomie,  dont  les  avantages  sont  classiques. 

Les  médications  nouvelles  en  gastro-entérolo¬ 
gie. —  Génésérine. — Sunnont  et  Polonovski  (Acad, 
de  méd.,  2-/ îév.  1023)  ont  étudié  un  nouvel  alcaloïde, 
retiré  de  la  fève  de  Calabar,  la  géné.sérine.  C’est  un 
excellent  modificateur  de  la  dy.spepsie  liée  au  syn¬ 
drome  .solaire,  lîxpérimentalement,  c’est  un  alca¬ 
loïde  beaucoup  moins  toxique  que  l’ésérine,  qui  ren¬ 
force  l'action  du  tissu  musculaire  de  l’intestin, 
exalte  la  sécrétion  salivaire,  les  sécrétions  intestinales 
etpancréatiques,  ralentit  les  contractions  cardiaques 
(I<ebnm,  Rev,  de  méd-,  mars  1923).  Dans  les  dy.s- 
pe.sies  nerveuses  à  type  hypopeptique,  compliquées  de 
.syndrome  solaire,  les  auteurs  ont  obtenu  la  dispari¬ 
tion  des  douleurs  gastriques,  des  battements  épi¬ 
gastriques  douloureux,  des  palpitations  et  des  troubles 
va.sonioteurs  de  la  face.  I/angoisse  des  dy.speptiques 
disparaît  très  vite  avec  des  doses  faibles  (  Thèse  de 
Naert,  Lille,  1923). 

La  ciguë  et  le  bromhydrate  de  cicutine.  — ^  F.  Ra- 
mondet  l’arturier  (Soc.  de  gasiro-entér.,  11  fév.  1924) 
ont  employé  l’extrait  de  ciguë  à  la  do.se  de  oif,o3 
'  à  o^rio  et  le  bromhydrate  de  cicutine  à  la  do, se  de 
oRr.ois  à  oK'’,045.  IjCS  ré.sultats  sont  la  détente  des 
.spasmes  et  raccalmie  des  douleurs  liées  à  ce  .spa,smc. 
Auxdo.ses  indiquées,  il  n’y  eut  aucun  accident  d'in¬ 
toxication. 

Les  anthelminthiques.  —  Andrew  Watson  Sellards 
et  Lamberto  Leiva  (Philip.  J.  of  sc.,  janvier  1923) 
ont  e.ssayé  trois  .e.spèces  de  Simarubacées  dans  la 
dysenterie  amibienne.  Seule,  Castcla  Nicholsoni 
donna  de  bons  ré.sultats  se  traduisant  par  la  dispa¬ 
rition  des  amibes.  Au  bout  de  plu.sieurs  mois,  l’un 
des  malades  présentait  une  rechute.  Castcla  Nichol¬ 
soni  supporte  la  comparaison  avec  l’émétine,  mais 
ni  l’un  ni  l’autre  ne  sont  le  médicament  idéal. 

Sigalas  (Gaz.  hebd.  des  sc.  méd.  Bordeaux,  13  janv. 
1924)  a  étudié  comparativement  l’action  des  deux 
nouveaux  anthelminthiques,  l’huile  de  chénopodium 
et  le  tétrachlorure  de  carbone  et  a  montré  que  pour 
le  premier  médicament  les  accidents  tiennent  à  une 
I30.sologie  erronée.  Les  doses  maxhna  .sont  ; 
XL  gouttes  chez  le  vieillard,  L  gouttes  chez  l’adulte 
et  de  IV  à  XXX  gouttes  de  deux  à  quinze  ans. 
Ives  doses  trop  fortes  donnent  des  accidents,  signa¬ 
lés  récemment  encore  par  Brunüig  (D.  mcd.  Woch., 
7  déc.  1923).  Il  faut  éviter  également  de  faire  suivre 
la  médication  d’un  purgatif  trop  énergique,  .sons 
peine  d’accidents  très  graves  (II.  Muench,  J.  of  Am. 
mcd.  Ass.,  5  janv.  1924). 

Le  tétrachlonire  de  carbone,  easayé  chez  l’animal 
par  Hall,  puis  par  de  Bllcek  et  Baudet  (Tijdschritt 
V.  Diergeneesk,  janv.  1923),  a  fait,  pour  son  emploi 
chez  l’honnne,  l’objet  de  nombreux  travaux  anglais 
et  américains  qui  .sont  ré.sumé.s  dans  la  revue  de  Chei- 
ni.sse  (Presse  méd.,  8  mars  1924).  Ce  médicament  .sera 
donné  à  la  dose  de  3  ceiitiniètxes  cubes  chez  J’adulte 
et  il  sera  préférable  de  s’en  abgtenir  cUez  léS  alcpç- 
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liques  et  chez  les  sujets  ayaut  un  foie  en  mauvais 
état.  I,e  malade  ne  devra  pas  prendre  de  boissons 
alcooliques  pendant  les  heures  qui  précèdent  et 
celles  qui  suivent  le  vermifuge.  Il  est  spécifique  des 
ankylostomes,  mais  il  est  moins  actif  que  l’huile  de 
chéuopodium  vis-à-vis  des  ascaris. 

Le  Noir  et  Deschiens  {Soc.  de  gastro-ent.,  8  oct. 
1923)  ont  montré  que  l’action  du  carbonate  de  bis¬ 
muth  à  dose  massive  s’étend  smon  à  la  généralité, 
du  moins  à  un  grand  nombre  de  nématodes. 

Le  charbon  animal.  —  Goiffon  et  L,amy  [Soc.  de 
gastro-ent.,  2  juillet  1923)  ont  publié  mie  très  inté¬ 
ressante  observation  de  colite  rebelle  guérie  par  le 
charbon  animal,  dont  le  pouvoir  adsorbant  est 
beaucoup  plus  considérable  que  celui  du  charbon  de 
peuplier  officinal.  H.  Bechliold  [M.  med.  Woch., 
7  sept.  1923)  a  expérimenté  un  mélange  de  charbon 
et  d’argent  et  a  constaté-que  le  charbon  à  l’argent 
ainsi  obtenu  a  un  pouvoir  adsorbant  augmenté  et 
pour  les  bactéries  et  pour  le  classique  bleu  de  méthy¬ 
lène. 

Les  examens  radiologiques  de  l’appareil  diges¬ 
tif.  —  Ramond  et  Jacquelin  ont  publié  récemment  un 
Manuel  de  radioscopie  gastro-duodênale  (Éditions  Cus- 
sac,  1924),  qui  est  rédigé  d’une  façon  purement  cli¬ 
nique  et  est  destiné  au  praticien.  C’est  un  exposé  très 
clair  et  de  lecture  agréable  de  ce  que  l’on  est  en  droit 
d’attendre  de  la  radioscopie,  tant  au  point  de  vue 
diagnostique  qu’au  point  de  vuedu  contrôle  des  résul¬ 
tats  thérapeutiques. 

Dans  leur  livre  sur  les  Ulcères  de  l’estomac  et  du 
duodénum  (Masson  et  G**:,  1923),  Enriquez  et  G.  Du¬ 
rand,  outre  les  renseignements  cliniques,  se  sont  atta¬ 
chés  à  préciser  les  éléments  du  diagnostic  radiosco¬ 
pique  et  radiographique  des  ulcères  gastriques  et 
duodénaux.  Ils  insistent  surtout  sur  la  méthode  des 
radiographies  en  série,  qui,  seule,  donne  la  possibilité 
d’obtenir  des  précisions  sur  la  netteté  ou  l’irrégula¬ 
rité  des  bords  de  l’ombre  bismuthée  ou  barytée, 
que  l’œü  ne  peut  arriver  à  saisir. 

Boigey,  M.  Delort  et  R.  CoUez  [Presse  méd., 
29sept.  1923)  ont  étudié  au  point  de  vue  radioscopique 
l’estomac  et  l’intestin  de  sujets  normaux  (moniteurs 
et  élèves  de  Joinville).  Ils  ont  montré  que  l’estomac 
se  vide  plus  vite  qu’il  n’est  nonnalement  indiqué  ; 
ce  vidage  se  fait  en  mie  seule  fois,  le  repas  opaque 
restant,  dans  la  majorité  des  cas,  d’une  seule  tenue. 

D’après  Diensfertig  [Kl.  Woch.,  22  janvier  1923), 
l’aspect  en  corne  de  Jiœuf  serait  une  erreur  d’intei:- 
prétation  ;  ce  serait  tout  simplement  la  forme  en 
crochet  vue  sous  un  autre  diamètre. 

Belot  [Soc.  de  rad.  méd.,  13  nov.  1923)  a  montré 
que,  dans  l’aérophagie,  la  distension  de  l’arrière- 
fond  tubérositaire  peut  donner  l’impression  d’ime 
biloculation  gastrique  quand  le  sujet  est  en  position 
directe  antérieure  et  peut  donc  causer  des  erreurs  d’in¬ 
terprétation. 

Ces  erreurs  d’interprétation  se  rencontrent  aussi 
dans  ce  que  l’on  a  appelé  les  fausses  images  lacu¬ 
naires  de  l’estomac.  Timbal  [Soc.  de  méd.  Toulouse, 


ler  mars  1923)  a  montré  que  ces  aspects  lacunaires, 
outre  le  cancer,  peuvent  s’observer  dans  des  tumeurs 
bénignes,  dans  la  syphilis  gastrique  et  dans  certains 
troubles  réflexes  provoqués  soit  par  la  cholécystite, 
soit  par  l’occlusion  progressive  de  l’intestin  grêle. 

Bouchut  et  Bartier  [Soc.  méd.  des  hôp.  Lyon, 
30  oct.  1923)  ont  également  attiré  l’attention  sur  la 
difficulté  d’interprétation  de  telles  images. 

G.  Brohée  [Scalpel,  5  mai  1923)  a  étudié  le  signe 
radiologique  de  Pierre  Duval  dans  l’ulcère  récent 
de  la  petite  courbure  (rigidité  segmentaire  au  niveau 
de  l’ulcus) .  Il  pense  que  cette  rigidité  n’est  pathogno¬ 
monique  que  si  la  douleur  siège  à  son  niveau  et  si 
cette  rigidité,  toujours  constante  et  identique,  ne 
subit  aucune  modification  du  fait  de  la  respiration 
ou  du  massage  externe. 

P.  Duval  [Soc.  de  chirurgie,  17  oct.  1923)  a  montré, 
par  des  radiograpliies  en  série,  les  différentes  défor¬ 
mations  du  bulbe  duodénal  en  rapport  avec  la  cholé- 
lithiase,  les  périduodénites. 

Dans  la  littérature  étrangère,  on  trouve  égale¬ 
ra  mt  toute  une  série  de  publications  sur  des  aspects 
radioscopiques,  sur  des  modifications  de  position 
devant  l’écran,  mais  peu  de  renseignements  d’ordre 
pratique. 

Lacayo  [Soc.  franc,  d’élect.  et  de  radial.,  24  oct. 
1923)  a  montré  les  avantages  de  la  méthode  des  in¬ 
sufflations  abdominales,  à  laquelle  il  avait  consacré 
sa  thèse.  Le  pnemnopéritoine  permet  d’obtenm  des 
clichés  très  nets  et  la  méthode  est  d’application 
facile. 

Fischer  [Kl.  Woch.,  20  août  1923)  a  cherché,  dans 
l’examen  du  côlon,  à  combiner  les  deux  procédés  : 
remplissage  du  côlon  avec  une  masse  opaque  et 
insufflation.  Il  administre  d’abord  un  lavement 
opaque  usuel  et  insuffle  ensuite  le  côlon  avec  de  l’air. 
Par  cette  méthode,  les  contours  obtenus  sont  extrê¬ 
mement  nets.  Les  clichés  reproduits  dans  le  mé¬ 
moire  de  l’auteur  sont  très  clairs  et  permettent  de 
distinguer  les  moindres  ulcérations. 

Le  sulfate  de  baryum  impur  peut  donner  des  acci¬ 
dents  graves  et  Savignac  [Soc.  de  gastro-ent.,  4  juin 
1923)  a  signalé  im  cas  semblable  lié  à  la  présence 
de  carbonate  de  baryte.  En  Allemagne,  on  a  signalé 
des  occlusions  intestinales  par  le  sulfate  de  barymn 
(Lemperg,  Zent.f.Chir.,  1923,  p.  128)  ou  par  d’autres 
produits  radiologiques  (Oldag,  D.  -^ned.  Woch., 
15  février  1924). 
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LE  RÉGIME  CHEZ  LES 
DYSPEPTIQUES  INANITIÊS 

la  D'  Jean-Charles  ROUX  (l) 

Dans  les  gastropathies  chroniques,  la  réduction 
•du  régime  alimentaire  est  d’observation  cou¬ 
rante  ;  on  la  constate  dans  les  conditions  les  plus 
-variées,  aussi  je  tiens  d’abord  à  bien  limiter  le 
sujet  de  cette  leçon.  Je  ne  vous  parlerai  pas  du 
■cancer  de  l’estomac,  ni  de  l’urémie  à  manifesta- 
‘tion  gastrique,  affections  qui  s’accompagnent 
-d’un  amaigrissement  rapide  et  d’une  perte  totale 
•de  l’appétit,  mais  dans  lesquelles  l’insufiSsance  du 
rrégime  alimentaire  n’est  en  quelque  sorte  qu’un 
•symptôme  secondaire. 

Dans  d’autres  affections  assez  nombreuses, 
•ce  sont  la  douleur,  les  vomissements,  la  gêne  du 
transit  qui  entraînent  un  amaigrissement  pro¬ 
gressif,  mais  ici  encore  l’inanition  ne  joue  pas  le 
rôle  essentiel  ;  elle  est  accessoire  en  quelque  sorte 
•et  disparaît  spontanément  et  sans  traitement 
spécial  dès  que  la  douleur  de  l’ulcère  est  calmée, 
dès  que  dans  la  sténose  du  pylore  le  transit  est 
établi  par  une  gastro-entérostomie.  Dans  ces  cas 
l’inanition  relative  est  un  fait  d’ordre  banal  et 
-qui  ne  mérite  pas  de  retenir  l’attention. 

Mais  il  est  un  autre  groupe  très  nombreux  de 
■gastrqpathes  souffrant  en  général  d’une  affection 
bénigne  et  qui  pourtant  rédmsent  peu  à  peu  leur 
alimentation  et  en  arrivent  à  un  état  d’inanition 
•des  plus  inquiétants.  Ges  malades  ont  un  caractère 
commun  sur  lequel  nous  insisterons  plus  loin, 
■c’est  la  disparition  rapide  et  complète  de  l’ap¬ 
pétit  dès  qu’ils  ont  commencé  à  réduire  leur 
ration  :  une  fois  entrés  dans  la  voie  dangereuse  de 
l’inanition,  ils  continuent  à  y  progresser,  n’étant 
plus  guidés  par  cet  instinct  si  puissant  qui  chez 
l’homme  normal  maintient  le  poids  corporel  à 
un  niveau  constant. 

Chez  ces  malades,  aux  désordres  primitifs 
souvent  assez  bénins  s’associent  bientôt  d’autres 
troubles  qui  relèvent  essentiellement  de  la  restric¬ 
tion  trop  prolongée  de  l’aUmentation. 

Si  le  médecin  méconnaît  le  rôle  de  l’alimenta¬ 
tion  insuffisante,  il  épuisera  et  sans  grand  succès 
toutes  les  ressources  de  l’arsenal  médicamenteux  : 
les  stimulants  de  la  nutrition,  les  digestifs  arti¬ 
ficiels,  les  calmants,  les  excitants,  les  alcalins  se 
succèdent  et  se  combinent  ;  la  maladie  ne  fait 

(i)  Leçon  du  cours  de  thérapeutique  de  la  Faculté  de 
iiédcciue  de  Paris  (professeur  Paul  Carnot). 


5  Avril  ig24 

qu’empirer  et  parfois  une  gastrite  médicamenteusf 
est  le  seul  résultat  de  ces  traitements  aussi 
intenses  qu’inopportuns. 

D’état  s’aggrave  peu  à  peu,  au  point  d’inspirei 
les  inquiétudes  les  plus  légitimes  ;  la  maladie  esf 
jugée  incurable  et  même  mortelle,  et  elle  peut, 
en  effet,  le  devenir  si  la  cause  première  n’en  est 
pas  reconnue,  si  l’on  ne  finit  pas  par  .où  on  aurait 
dû  commencer,  par  alimenter  ce  malade  inanitié. 
Il  suffit  souvent  de  laisser  de,  côté  toute 
médication  active,  d’instituer  un  régime  conve¬ 
nable,  de  rendre  l’alimentation  qualitativement 
assimilable  et  quantitativement  suffisante  pour 
voir  les  accidents  dyspeptiques  s’atténuer  et 
même  disparaître  à  mesure  que  l’état  général 
s’améliore. 

En  effet,  l’alimentation  insuffisante  chez  ces 
.  malades  entraîne  une  série  de  troubles  organiques 
qui  rendent  chaque  jour  plus  difficile  le  retour  à 
une  ration  normale  ;  c’est  seulement  en  brisant 
ce  cercle  vicieux  qu’il  est  permis  d’espérer  une 
amélioration.  C’est  là  le  seul  mystère  du  succès 
des  maisons  de  régime  très  réputées  à  l’étranger 
ou  en  France  :  une  réalimentation  méthodique, 
bien  dirigée,  rend  souvent  la  santé  à  des  malades 
chroniques  dont  l’affection  avait  résisté  jusque-là 
à  toutes  les  thérapeutiques  usuelles. 

C’est  ce  groupe  de  malades  inanitiés  et  anorexi¬ 
ques  que  nous  voulons  étudier  ici.  En  principe,  le 
traitement  est  des  plus  simples,  il  sufifft  de  ramener 
la  ration  alimentaire  à  un  niveau  normal,  mais  en 
-  fait  la  réalisation  de  ce  programme  se  heurte  à 
de  très  nombreuses  difficultés.  Ce  sont  souvent  des 
cures  diffffciles  et  qui  exigent,  avéc  rme  connais¬ 
sance  exacte  de  la  maladie,  des  qualités  de  persua¬ 
sion  ou  d’autorité.  Il  faut  aussi  savoir  mettre  en 
œuvre  une  série  de  mesures  destinées  à  combat¬ 
tre  les  troubles  nerveux  si  fréquents  chez  ces 
malades. 

Aussi,  avant  de  décrire  le  traitement  diététique 
proprement  dit,  nous  rappellerons  d’abord  quelles 
sont  les  causes  de  l’inanition  et  quels  sont  les 
troubles  nerveux  qui  la  favorisent.  Nous  insiste¬ 
rons  également  sur  le  retentissement  souvent 
imprévu  de  l’inanition  sufll’appareil  digestif. 

I.  Causes  de  l’alimentation  insuffisante 
chez  les  névropathes.  —  C’est  la  peur  des 
malaises  consécutifs  aux  repas  qui  est  .la  cause 
la  plus  banale  dç  la  restriction  alimentaire,  et  ces 
malaises  sont  fréquents  au  cours  des  affections  les 
plus  diverses:  gastrite  légère,  ptose,  dilatation 
gastrique,  et  s’observent  égaleinent  sur  des  sujets 
surmenés  et  fatigués. 

De  médecin  contribue  parfois  à  cette  alimenta¬ 
tion  insuffisante.  Il  est  d’usage,  dans  certains  cas. 
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d’établir  au  début  du  traitement  un  régime 
restreint  destiné  à  atténuer  momentanément  les 
troubles  ressentis  par  le  malade  et  à  mettre  en 
quelque  sorte  les  voies  digestives  au  repos,  mais 
■cette  restriction  doit  toujours  être  temporaire. 

Si  sur  un  sujet  normal  au  point  de  vuener\’eux 
la  ration  alimentaire  a  une  tendance  à  revenir  à 
son  niveau  normal  spontanément,  il  n’en  va  pas 
■de  même  chez  les  malades  que  nous  étudions  ici 
et  qui  sont  presque  tous  entachés  de  névropathie. 

Quel  que  soit,  en  effet,  le  grou^je  de  la  famiUe 
névropathique  auquel  appartiennent  ces  malades, 
qu'il  s’agisse  de  neurasthéniques  légers,  d’hys¬ 
tériques  ou  de  malades  atteints  d’affection  men¬ 
tale,  —  et  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces 
faits, — toujours  la  restric:  ion  de  l’alimentation  a 
une  tendance  à  s’accentuer  chez  ces  sujets.  I^a 
diminution  de  l’alimentation  s’acœmpagne  d’mie 
réduction  progressive  de  la  faim.  Il  est  bien 
certain  que,  même  chez  un  sujet  normal,  une  ration 
réduite  longtemps  continuée  s’accompagne  habi¬ 
tuellement  d’une  diminution  relative  de  l’appétit. 
Iv’organisme  adapte  ses  dépenses  à  ses  ressources, 
et  quand  il  reçoit  peu  depuis  longtemps,  il  s’accou¬ 
tume  à  vivre  avec  un  budget  réduit.  Mais  dès  que 
les  conditions  pom'  une  alimentation  meilleure 
sont  réalisées,  en  quelques  semaines ,  spontanément, 
l’appétit  se  relève  et  le  malade  revient  à  son  poids 
normal.  Nous  avons  déjà  cité  à  cet  égard  l’exemple 
des  malades  gastro-entérostomisés  après  une 
sténose  du  pylore  de  longue  durée. 

Mais  chez  les  névropathes  inanitiés  il  n’en  va 
pas  de  même  ;  l’appétit  s’atténue,  disparaît 
même  ;  quelques  bouchées  suffisent  à  rassasier 
le  malade.  Parfois  la  faim  se  pervertit  et  ne  se 
manifeste  plus  à  la  conscience  que  par  des  senti¬ 
ments  confus  de  nausées  et  de  défaillances,  et 
alors  même  qu’une  thérapeuti<iue  convenable  a 
fait  disparaître  la  plupart  des  malaises,  le  malade 
ne  revient  pas  de  lui-même  à  une  ration  suffisante; 
îl  reste  avant  tout  un  anorexique. 

G’est  bien  là  le  caractère  nosologique  essentiel 
de  ces  malades.  Les  instincts  chez  ces  névro¬ 
pathes  sont  peu  résistants,  ils  n’ont  pas  la  vigueur 
et  la  persistance  que  l’on  trouve  habituellement 
chez  les  sujets  normaux  ;  il  existe  probablement 
des  raisons  organiques  qui  doivent  exiffiquer 
cette  disparition  si  complète  d’un  sentiment  aussi 
puissant  que  la  faim  et  que  l’on  s’attendrait  à 
voir  augmenter  à  mesure  que  l’apport  alimentaire 
diminue.  Il  est  vraisemblable  que  dans  ces  orga¬ 
nismes  souvent  trop  affinés  et  peu  résistants 
l’activité  nutritive  se  réduit  rapidement  dès  que 
l’organisme  ne  trouve  plus  dans  l’apport  des  ali¬ 
ments  les  conditions  nécessaires  pour  maintenir 


son  activité  nutritive  ;  c’est  ce  qui  semble  résulter 
de  quelques  recherches  de  von  Noorden. 

Cette  notion  de  la  disparition  de  l’appétit  est 
importante  dans  l’institution  d’une  diététique 
convenable.  Il  ne  faut  pas  compter  sur  l’appétit 
pour  faciliter  le  traitement  ;  c’est  malgré  l’anorexie 
(jue  l’on  doit  instituer  une  alimentation  suffisante. 
Il  serait  inutile  de  chercher  à  réveiller  d’abord 
l’appétit:  tous  les  stimulants,  toutes  les  ressources 
de  la  cuisine  la  plus  raffinée  n’y  peuvent  rien  ;  il 
faut  que  le  malade  s’alimente  d’abord,  il  faut  qu’il 
reprenne  son  poids,  il  faut  que  la  nutrition  devienne 
plus  active,  etalorsl’appétitdelui-même  reviendra. 

Ces  malades  sont  comme  des  foyers  presque 
éteints  où  la  flamme  apparaît  à  peine  ;  il  faut 
d’abord  les  raviver  jrar  l’apport  de  nouveaux 
combustibles,  mais  une  fois  l’activité  nerveuse 
rétablie,  une  fois  la  combustion  mise  en  route, 
l’organisme,  comme  un  foyer  en  pleines  flammes, 
réclame  toujours  de  nouveaux  aliments. 

II.  Retentissement  de  l’inanition  sur 
l’organisme.  —  Rn  dehors  même  de  la  réduction 
de  l’appétit,  d’autres  troubles  organiques  consé¬ 
cutifs  à  l’inanition  viennent  s’opposer  à  la  reprise 
d’une  alimentation  normale.  Il  existe  un  premier 
trouble  au  niveau  des  voies  digestives  supé¬ 
rieures.  Ces  malades  inanitiés  ont  une  langue 
saburrale  aussi  longtemps  qu’ils  s’alimentent  peu  ; 
les  papilles  de  la  langue  n’étant  plus  balayées  en 
quelque  sorte  par  des  repas  quotidiens  et  abon¬ 
dants,  leurs  produits  de  desquamation  s’accumulent 
à  la  surface  de  la  langue.  La  salive  en  même  tenqjs 
diminue  de  quantité,  comme  toutes  les  autres 
sécrétions  digestives,  chez  les  inanitiés  ;  elle 
devient  plus  rare  et  plus  épaisse,  ce  qui  facilite 
l’apparition  de  cette  couche  blanchâtre  qui 
recouvre  la  langue.  Les  malades  s’inquiètent, 
essaient  des  purgations  répétées,  etc.  :  l’état 
saburral  ne  disparaîtra  en  réalité  que  lorsque  le 
malade  aura  repris  depuis  quelque  temps  une 
alimentation  suffisante. 

C’est  encore  là  une  cause  de  restriction  alimen¬ 
taire  ;  la  langue  ainsi  chargée  empêche  en  quelque 
sorte  de  percevoir  la  saveur  des  aliments  et  con¬ 
tribue  par  elle-même  à  faire  disparaître  le  peu 
d’appétit  qui  pourrait  subsister.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  comme  l’indique  Konsagrive,  il  pourra  être 
utile,  pour  faciliter  la  reprise  de  l’alimentation, 
de  conseiller  des  lavages  réguliers  de  la  langue 
avant  chaque  repas.  Ces  lavages  se  font  avec  un 
linge  fin  et  une  solution  alcaline  et  contribuent  à 
faire  disparaître  la  couche  saburrale  accumulée 
sur  la  région  postérieure  de  la  langue. 

L’estomac  est  encore  plus  fortement  touché 
par  l’inanition  :  il  se  dilate  et  sa  limite  inférieure 
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s’abaisse.  On  a  longtemps  pensé  que  la  dilatation 
gastrique  était  un  accident  réservé  aux  grands 
mangeurs;  en  réalité  les  malades  qui  ont  une 
alimentation  copieuse,  comme  les  diabétiques, 
souffrent  rarement  d’ime  dilatation  gastrique. 
1,’estomac  se  distend  après  les  grandes  ingestions 
de  liquide  ou  d’aliments;  mais  quand  il  est  vide,  il 
se  rétracte  et  reprend  ses  dimensions  normales. 

Chez  le  malade  soumis  depuis  longtemps  à  tme 
alimentation  insuffisante,  il  en  va  tout  autrement: 
l’estomac  se  dilate  parce  qu’il  maigrit,  parce  que 
sa  couche  musculaire  s’amincit.  C’est,  en  effet, 
un  muscle,  un  mnscle  creux  dont  les  parois 
diminuent  d’épaissenr  au  prorata  de  l’amaigrisse¬ 
ment  général.  Ce  fait  a  été  parfaitement  établi  par 
Chossat  dans  ses  travaux  déjà  anciens  snr  l’ina¬ 
nition,  publiés  à  l’Académie  des  sciences  en  184.5. 
Ces  recherches  ont  porté  sur  les  tourterelles. 
Chossat  a  pu  noter  qu’à  l’état  normal  les  muscles 
de  l’estomac  frais  pèsent  8Br,o7  en  moyenne  ;  au 
moment  de  la  mortparinanition,  ils  ne  pèsent  plus 
que  2B'',io.  On  trouve  la  même  différence  au  niveau 
de  l’intestin  ;  le  canal  intestinal  chez  l’animal 
normal  pèse  4®'', 69  en  moyenne;  chez  l’animal 
mort  d’inanition,  il  pèse  Il  est  curieux  de 

noter  que  l’intestin  de  l’animal  inanitié  diminue 
également  de  longueur:  du  pylore  à  l’anus,  à 
l’état  normal,  il  mesure  1170 millimètres;  après  la 
mort  par  inanition,  il  ne  mesure  que  829  milli¬ 
mètres  en  moyenne,  il  a  perdu  un  quart  de  sa 
longueur. 

Iv’étude  des  malades  inanitiés  confirme  ces 
données  expérimentales.  I/amincissement  de  la 
musculature  explique  l’atonie  et  la  dilatation  que 
l’on  observe  communément.  Tv’estoniac  se  laisse 
facilement  distendre  :  100  grammes  de  liquide 
ingérés  à  jeun  permettent  d’obtenir  un  vaste 
bruit  de  clapotage  et  même  un  bniit  de  flot 
s’étendant  jusqu’au-dessous  de  l’ombilic  ;  un 
repas  est  évacué  aussi  plus  lentement  et,  cinq  ou 
six  heures  après,  on  trouve  encore  un  estomac 
distendu  clapotant  au-dessous  de  l’ombilic.  Ce 
retard  dans  l’évacuation  est  une  gêne  considérable 
dans  la  cure  de  réalimentation,  et  nous  verrons 
plus  loin  comment  il  convient  de  procéder  dans 
ces  cas. 

En  même  temps,  l’estomac  s’abaisse  par  suite  de 
la  disparition  de  tout  le  contenu  adipeux  de 
l’abdomen  et,  par  suite  du  relâchement  des  muscles 
de  la  paroi  du  ventre,  les  viscères  mal  soutenus 
glissent  dans  la  position  verticale,  le  rein,  le 
côlon  s’abaissent  et  la  région  inférieure  de  l’esto¬ 
mac  suit  le  même  mouvement  de  descente  géné¬ 
rale,  aggravant  le  trouble  moteur,  et  déterminant 
souvent  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  par 
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suite  de  la  traction  continue  des  viscères  ptosés 
sur  les  ligaments  péritonéaux. 

Que  la  ptose  tienne  à  l’amaigrissement,  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie  et  de  la  guérison  l’indiquent 
nettement.  Dans  des  radiographies  successives,  à 
mesure  que  le  malade  engraisse  on  constate  une 
ascension  progressive  du  pôle  inférieur  de  l’esto¬ 
mac.  Ea  ptose  atonique  entraîne  des  malaises  qui 
gênent  encore  plus’  l’alimentation  et  exigent  le 
décubitus  dorsal  prolongé,  la  cure  de  lit  chez  les- 
malades  fortement  inanitiés. 

Enfin,  la  constipation  est  habituelle.  J^a  pro¬ 
gression  des  fèces  est  assurée  dans  une  large 
mesure  par  les  mouvements  propres  de  l’intestin, 
mais  il  ne  faut  pas  négh'ger l’influence  de  la  visa 
tergo,  de  l’impulsion  à  progresser  qui  vient  de 
l’afflux  continuel  des  aliments.  Des  malades  ne  se 
rendent  pas  compte,  en  général,  de  l’importance  de 
l’alimentation  à  cet  égard;  ils  veulent  que  leur 
intestin  se  vide,  et  se  vide  complètement,  avant 
d’adopter  un  régime  plus  copieux,  redoutant 
plus  ou  moins  vaguement  une  obstruction  intesti¬ 
nale.  Il  faut  sans  cesse  leur  ra^ipeler  que  pour 
obtenir  quelque  résultat  ils  doivent  procéder  en  sens 
inverse  :  il  faut  commencer  par  ramener  le  volume 
des  ingesta  à  un  chiffre  normal,  il  faut  remplir 
le  côlon  avant  de  le  vider. 

On  comprend  donc  la  situation  particulière 
des  gastropathes  inanitiés. 

A  toute  rej^rise  d’alimentation,  ces  malades- 
sans  appétit,  dont  la  langue  est  chargée  d’une 
épaisse  couche  saburrale,  dont  l’estomac  dilaté  et 
ptosé  se  laisse  distendre  par  le  moindre  repas, 
éprouvent  des  malaises  chaque  jour  plus  grands  et 
nt  une  tendance  naturelle  à  persévérer  dans  leur 
inanition  progressive. 

Avant  d’entrer  dans  l’étude  du  traitement,  il 
faut  encore  insister  sur  un  point  de  pratique  médi¬ 
cale.  Dans  les  cas  avancés,  il  est  facile  de  recon¬ 
naître  l’existence  de  l’inanition;  la  balance  donne 
à  cet  égard  des  indications  suffisantes.  Mais 
lorsque  l’inanition  s’installe,  il  est  parfois 
difficile  d’affirmer  que  la  ration  est  insuffisante. 
Le  médecin  n’assiste  pas  aux  repas  du  malade  ; 
le  malade  ne  se  rend  pas  compte  lui-même,  dans 
mi  certain  nombre  de  cas,  de  la  restriction  alimen¬ 
taire  qu’il  .  s’impose  ;  il  faut  donc  s'appuyer 
autant  que  possible  sur  quelques  signes  objectifs 
pour  se  permettre  d’affirmer  que  l’alimentation 
est  au-dessous  de  la  moyenne. 

Quelques  symptômes  permettent  de  le  recon¬ 
naître.  L’état  de  la  langue  d’abord:  nous  en  avons 
parlé  plus  haut.  Albert  Mathieu  insistait  aussi 
sur  un  autre  signe  clinique  :  la  diminution  de  la 
matité  du  foie.  Sur  la  ligne  mamelounaire,  il  ne^ 
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dépasse  pas  5  ou  6  centimètres.  Chez  ces  malades 
le  foie  diminue  de  volume  sous  l’influence 
de  l’inanition,  comme  les  autres  organes  ; 
en  même  temps  il  bascule  autour  des  vaisseaux 
qui  constituent  son  point  d’attache  à  la  partie 
postéro-supérieure  ;  ces  deux  causes  lui  font 
perdre  contact  avec  la  paroi  abdominale  anté- 
rietire  et,  à  la  percussion,  on  trouve  une  matité 
très  réduite  dans  ses  dimensions,  ne  dépassant  pas 
en  général  5,  6,  7  centimètres. 

lînfin  l’examen  des  urines  de  vingt-quatre 
heures  ne  doit  pas  être  négligé.  I^es  chiffres  si 
nombreux  que  comportent  les  analyses  d’urine 
actuelles  n’ont  pas  toujours  un  intérêt  caijital  ; 
vous  trouverez  pourtant  dans  leur  lecture  quel¬ 
ques  indications  sur  la  ration  alimentaire.  ly’urée, 
qui  représente  le  résidu  des  albumines  ingérées, 
diminue  considérablement  et  souvent  n’atteint 
pas  10  grammes  en  vingt-quatre  heures.  Dans  cette 
appréciation,  il  faut  tenir  compte  du  genre  d’ali¬ 
mentation,  car  des  malades  végétariens,  par 
exemple,  absorbant  peu  d’azote,  malgré  une 
ration  assez  abondante,  ont  parfois  un  chiffre 
d’urée  au-dessous  de  la  normale.  De  chiffre  du 
chlorure  de  sodium  baisse  en  général  au  j^rorata 
de  la  diminution  de  la  ration.  Il  en  va  de  même 
des  phosphates  ;  ils  proviennent  surtout  des 
aliments  ingérés  et,  dans  ces  cas  d’inanition,  on 
est  loin  de  trouver  les  2  grammes  habituels. 
Ajoutons  enfin  que,  dans  les  cas  plus  avancés, 
l’acétone  et  l’acide  acétique  peuvent  apparaître 
dans  l’urine. 

Ivnfin,  chez  les  jeunes  filles,  la  disparition  des 
règles  est  la  suite  habituelle  d’mie  réduction 
alimentaire  prolongée,  c’e.st  en  quehiue  sorte  une 
défense  de  l’organisme  qui  diminue  ses  dépenses 
et  réduit  les  pertes  sanguines.  vSans  aucune 
médication,  s’il  n’j’  a  aucune  lésion  des  organes 
génitaux,  le  simple  retour  à  une  alimentation 
plus  abondante  s’accompagire  du  retour  des  règles  ; 
c’est  un  bon  signe  de  guérison. 

Traitement  de  Tinanition.  —  Nous  voici 
parvenus  aux  termes  de  l’étude  théorique.  Nous 
connaissons  la  cause  de  l’inanition  chez  les  d3’-spei)- 
tiques,  la  raison  de  sa  persistance  et  son  retentis¬ 
sement  sur  l’organisme  ;  ces  notions  sont  indis¬ 
pensables  pour  diriger  la  thérapeutique. 

Ce  traitement  est  simple  en  apparence  :  il  se 
borne  à  établir  une  ration  alimentaire  suffisante, 
mais  en  fait  il  comporte  des  difficultés  multiples 
tenant  aux  troubles  organi(iues  qui  résultent  de 
l’inanition  elle-même  et  aussi  à  l’état  moral  si 
variable  des  malades  inanitiés,  et  pour  le  mener 
à  bien  il  faudra  faire  œuvre  à  la  fois  de  cuisinier, 
de  médecin  et  de  psychologue. 


A.  Vous  devez  d’abord  faire  œuvre  de 
cuisinier.  —  Il  vous  faudra  savoir  donner  les 
conseils  culinaires  très  simples  mais  très  précis 
pour  la  constitution  d’une  ration  alimentaire 
suffisante  pouvant  atteindre  2  500  à  3  000  calo¬ 
ries. 

On  pourra  con.stituer  des  régimes  très  uniformes  : 
il  est  à  peu  près  impossible  de  plaire  au  goût  de 
ces  malades  qui  n’ont  plus  aucun  appétit  ;  il  faut 
avant  tout  leur  faciliter  une  ration  alimentaire 
suffisante  et  facile  à  absorber.  \"ous  pourrez  ainsi 
choisir  entre  plusieurs  tj-pes  de  menus. 

a.  RÉGiiiK  ivACTK. — Trois  htres  de  lait  seront 
en  général  nécessaires  pour  assurer  une  bonne 
alimentation.  Si  l’on  veut  diminuer  la  masse  de 
liquide  à  ingérer,  on  peut  faire  réduire  i  litre 
ou  I  litre  et  demi  de  lait  de  moitié  par.  ébullition 
prolongée  sur  un  feu  doux.  On  peut  aussi  rendre  le 
lait  plus  nourrissant  en  ajoutant  une  certaine 
quantité  de  ces  poudres  de  lait  sec  que  l’on  trouve 
actuellement  dans  le  commerce.  On  peut  enfin, 
et  c’est  un  procédé  surtout  utilisé  à  l’étranger, 
ajouter  au  régime  lacté  une  certaine  quantité  de 
crème  de  lait,  beaucoup  plus  nourrissante  sous  un 
faible  volume,  soit  qu’on  la  donne  pure,  soit  qu’on 
la  dilue  dans  le  lait. 

b.  Si  l’on  redoute  la  grande  quantité  de  liquide 
que  représente  le  régime  lacté  absolu,  on  peut 
diminuer  le  travail  de  l’estomac  en  donnant  une 
partie  du  lait  sous  forme  de  bouillie  au  lait  avec 
des  farines.  Chaque  bouillie  sera  préparée  avec  un 
demi-litre  de  lait  et  une  farine  de  céréales,  de  riz 
ou  de  tapioca,  ou  de  vermicelle,  etc.  Da  cuisson 
sera  très  prolongée  (trois  quarts  d’heure)  et  sur¬ 
veillée  en  remuant  la  niasse  de  temps  en  temps 
pour  éviter  la  formation  dé  grumeaux  ;  on  pourra 
sucrer  la  bouillie  et,  au  moment  de  ser\ûr,  ajouter 
10  grammes  de  beurre  ou  de  crème.  On  peut  ainsi 
donner  trois  bouillies  dans  la  journée  et,  dans 
l’intervalle,  environ  l  litre  de  lait. 

Pour  faciliter  la  digestion,  ces  bouillies  pourront 
être  maltées,  en  ajoutant  au  moment  voulu  une 
certaine  ciuantité  de  malt  sec  que  l’on  trouve  dans 
le  commerce. 

c.  Si  vous  désirez  réduire  les  liquides  encore,  vous 
supprimez  même  le  lait  ;  le  malade  sera  nourri  de 
potages  épais  ;  de  puddings,  qui  représentent, 
somtne  toute,  la  même  constitution  que  la  bouillie, 
additionnée  d’un  œuf  et  mis  au  four  très  chaud 
pendant  cinq  à  dix  minutes  de  façon  à  se  prendre 
en  consistance  de  gâteau.  On  utilisera  également 
les  pâtes  et  leriz,et  enfin  on  donnera  des  biscottes 
et  du  beurra  frais  en  assez  grande  quantité,  jus¬ 
qu’à  100  grammes  par  jour.  Ce  régime  convient 
surtout  aux  malades  qui  ont  une  intolérance  pour 
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le  lait  ou  qui  présentent  des  troubles  intestinaux. 

d.  Enfin,  dans  les  cas  moins  graves,  on  laissera 
le  malade  à  son  régime  habituel,  régime  moyen  que 
l’on  donne  à  tous  les  gastropathes  en  évitant  les 
aliments  irritants,  mais  on  ajoutera  chaque  jour 
im  élément  de  suralimentation,  soit  une  bouillie 
au  lait  ou  un  pudding  chaque  jour,  soit  100  gram¬ 
mes  de  sucre,  soit  100  grammes  de  beurre  ou 
encore  de  la  poudre  de  viande,  ou  même  du  jus 
de  raisin  stérilisé  dont  la  valeur  alimentaire 
n’est  pas  négligeable. 

Il  est  facile  de  calculer  d’ailleurs  la  valeur  de 
ces  différents  régimes  et  de  fixer  les  quantités  à 
absorber  suivant  que  l’on  veut  élever  plus  ou  moins 
la  ration  ahmentaire.  Quelques  chiffres  suffisent  à 
ces  calculs,  vous  me  ijermettrez  de  les  rappeler  : 


I  litre  de  lait  vaut .  700  calories. 

100  grammes  de  beurre .  800  — 

100  grammes  de  céréales .  400  — 

100  grammes  de  sucre .  400  — 


Ces  quelques  chiffres  suffisent  largement  dans 
la  pratique.  Vous  pouvez  connaître  ainsi  la  valeur 
nutritive  d’une  bouillie  au  lait  par  exemple 
composée  de  : 


Un  demi-litre  de  lait,  soit .  350  calories. 

20  grammes  de  céréales .  80  — 

20  grammes  de  sucre .  80  — 

10  grammes  de  beurre .  80  — 

Soit .  5()o  calories. 


Un  pudding  a  la  même  valeur  alimentaire, 
plus  l’œuf  que  l’on  ajoute,  70  calories  en  moyenne. 

B.  Un  cuisinier  ne  suffirait  pas  pour  cette 
cure,  il  faut  aussi  faire  œuvre  de  médecin.  — 
Avant  d’entreprendre  le  traitement,  on  doit  se 
rendre  compte  de  la  ration  moyeime  du  dyspep¬ 
tique  inanitié.  On  y  parvient  assez  facilement 
en  faisant  peser  les  aliments  pendant  quelques 
jours;  on  connaîtra  ainsi  l’état  réel  desaration.  Très 
souvent  elle  ne  dépasse  pas  i  000  à  i  200  calories, 
et  si  l’on  calcule  sa  valeur  en  principes  nutritifs, 
on  constatera  presque  toujours  que  la  proportion 
d’albumine  est  suffisante  et  que  le  déficit  porte 
smix)ut  sur  les  graisses  et  sur  les  hydrates  de 
carbone  ;  c’est  pour  cela  que,  dans  les  régimes  de 
suralimentation  que  nous  avons  indiqués,  le  lait, 
le  beurre,  les  céréales  et  les  farineux  doivent 
constituer  la  partie  la  plus  importante.  Ce  sont 
d’ailleurs  les  ahments  qui,  une  fois  la  ration 
d’entretien  établie,  permettront  d’obtenir  tm 
engraissement  plus  rapide.  Des  expériences  déjà 
anciennes  de  Rubner  ont  montré  que  les  diverses 


variétés  d’aliments  avaient  à  cet  égard  des  valeurs 
très  différentes.  Des  albumines,  les  graisses  ou  les 
hydrates  de  carbone  donnés  en  supplément  de  la 
ration  d’entretien  n’ont  pas  la  même  valeur 
d’engraissement,  il  y  a  une  véritable  «dépense 
d’exploitation»,  suivant  l’expression  de  Eambling. 
De  l’albumine  ingérée  l’organisme  n’utüise  que 
6op.  100  pour  son  engraissement,  le  reste  est  perdu 
sous  forme  de  déchets  qui  surchargent  inutile¬ 
ment  le  rein  dans  son  travail  d’élimination  ;  des 
hydrates  de  carbone,  90  p.  100  sont  utilisés  ;  de: 
graisses,  100  p.  100.  C’est  vous  dire  que  l’on 
obtiendra  un  engraissement  d’autant  plus  rapide 
qu'on  aura  ajouté  davantage  de  corps  gras  à  la 
ration  d’entretien. 

Mais  il  faut  encore  que  le  malade  puisse  ingérer 
et  assimiler  la  masse  alimentaire  qu’on  lui  donne; 
pour  cela,  le  médecin  devra  tenir  compte  de  deux 
facteurs  :  surtout  des  troubles  moteurs  de  l’es¬ 
tomac  et  de  sa  sensibilité  iffus  ou  moins  vive. 

Si  l’estomac  est  fortement  dilaté,  s’il  existe 
en  plus  un  certain  degré  de  ptose  viscérale,  le 
malade  sera  maintenu  au  lit  pendant  toute  la 
première  partie  du  traitement,  aussi  longtemps  que 
le  poids  n’aura  pas  augmenté  de  plusieurs  kilo¬ 
grammes  ;  dans  ces  conditions,  en  effet,  on  réduit 
les  dépenses  organiques,  les  douleurs  s’atténuent 
et  l’évacuation  de  l’estomac  est  plus  facile. 

C’est,  ce  dernier  trouble  qui  est  de  beaucoup 
le  plus  important  et  le  plus  gênant  dans  l’institu¬ 
tion  d’un  régime  convenable.  Ues  repas  sont  évacués 
avec  une  certaine  lenteur,  et  chez  certains  malades, 
il  est  très  difficile  d’obtenir  une  évacuation  com¬ 
plète  de  l’estomac  entre  les  repas  successifs. 
Dans  ces  conditions,  il  vaudra  mieux  régler  la 
ration  alimentaire  de  façon  à  la  réjjartir  à  peu  près 
également  en  quatre  petits  repas  dans  la  journée  : 
8  heures,  midi,  4  heures,  8  heures  du  soir  ; 
même  s’il  reste  quelques  résidus  du  repas  pré¬ 
cédent,  on  pourra,  tout- en  surveillant  la  disten¬ 
sion  gastrique,  continuer  l’alimentation.  Il  faut, 
eu  effet,  à  tout  prix  obtenir  une  reprise  du  x>oids. 
Mais  on  fera  attention  à  l’état  de  l’estomac  le 
matin  à  jeun  ;  il  est  très  important  de  ne  pas 
forcer  le  muscle  gastrique  et  il  faut  que,  le  matin 
àjeun,  l’estomac  soit  vide  de  résidus  ahmentaires. 

Si  la  dilatation  gastrique  n’est  pas  trop  accen¬ 
tuée,  on  peut  avoir  recours  uniquement  au  régime 
lacté,  ce  qui  permet  un  calcul  beaucoup  plus  facile 
de  la  ration  ürgérée  chaque  jour.  Dans  le  traite¬ 
ment  de  l’anorexie  hystérique,  dont  nous  parle¬ 
rons  plus  loin,  c’est  toujours  le  régime  lacté 
qu’employait  mon  maître  Dejerine,  donnant  en 
général  très  rapidement  3  litres  de  lait  par  jour, 
par  petites  quantités  toutes  les  heures,  et  obte 
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nant  des  reprises  de  poids  très  considérables  en 
quelques  jours. 

Si  l’atonie  et  la  dilatation  augmentent,  il  vaudra 
mieux  avoir  recours  à  un  régime  plus  concentré 
composé  surtout  de  bouillies  au  lait  et  d’un  peu 
<le  lait  liquide. 

Enfin,  il  faut  tenir  compte  des  troubles  intesti¬ 
naux,  de  l’existence  possible  d’une  appendicite 
chronique  ou  d’une  constipation  opiniâtre  entre¬ 
coupée  de  débâcles  diarrhéiques.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  il  vaut  mieux  supprimer  le  lait  et  ne  donner, 
comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  que  des  potages 
au  bouillon  de  légumes,  des  fiâtes  et  du  riz,  des 
puddings,  des  biscottes  et  surtout  du  beurre  frais 
en  quantité  suffisante  pour  assurer  une  reprise  de 
l’alimentation. 

Ea  constipation,  qui  peut  gêner  le  début  du 
traitement,  sera  combattue  surtout  par  des  supposi¬ 
toires  ou  des  lavements  d’huile  d’olive,  de  façon  à 
éviter  tout  travail  supplémentaire  de  l’estomac 
par  l’administration  de  laxatifs.  Pendant  le  cours 
du  traitement  on  aura  recours  aux  digestifs 
artificiels,  aux  extraits  de  malt,  ou  aux  extraits 
pancréatiques.  S’ils  n’ont  pas  une  action  très 
constante,  ces  médicaments  ont  pourtant  une  in¬ 
fluence  heureuse  sur  le  moral  du  malade  qui  suj)- 
porte  mieux  les  malaises,  quand  il  sait  qu’un  fer¬ 
ment  additionnel  viendra  accélérer  la  digestion.  S’il 
existe  quelques  douleurs  plus  violentes,  on  aura 
recours  à  la  médication  alcaline,  aux  calmants 
de  la  douleur  ou  aux  compresses  chaudes.  lînfin, 
dans  tout  le  cours  du  traitement,  il  conviendra 
de  prendre  régulièrement  le  poids  du  patient.  Si 
’  le  malade  n’est  pas  isolé  dans  une  maison  de  trai¬ 
tement,  une  analyse  d’urine  de  temps  à  autre 
l)ermettra  de  se  rendre  compte  de  la  ration  réelle 
ingérée  et  d’éviter  toute  supercherie. 

Il  faut  bien  savoir  que  les  états  d’anorexie 
<lont  nous  parlons  jjeuvent  s’associer  parfois  à  une 
maladie  organiciue  réelle,  en  particulier  à  l’ulcère 
de  l’estomac,  et  dans  ces  conditions  il  faudra 
rétablir  la  ration  normale,  tout  en  soignant  l’affec¬ 
tion  dont  le  malade  est  atteint. 

C.  Ivnfin,  et  c’est  ici  peut-être  la  notion 
la  plus  importante  dans  l’institution  de  ce 
traitement,  le  médecin  doit  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  être  un  psychologue.  Ea  théra¬ 
peutique  doit  être  adaptée  à  l’état  mental  du 
malade.  Il  ne  suffit  pas  de  fixer  une  ration  ali¬ 
mentaire,  il  faut  encore  la  faire  acceifler,  et  en 
<iuelque  mesure  la  façon  de  donner  est  aussi 
importante  que  ce  que  l’on  donne. 

On  peut,  à  cet  égard,  diviser  ces  malades  en 
trois  groupes  d’après  leurs  dispositions  névro¬ 
pathiques  : 


1°  Les  neurasthéniques  et  les  inquiets.  —  On 
connaît  la  fréquence  des  accidents  dyspeptiques 
chez  les  malades  neurasthéniques  qui  ont  mre 
tendance  naturelle  à  se  préoccuper  outre  mesure 
de  leurs  moindres  sensations  \ûscérales.  Plus  que 
d’autres,  ces  malades  sont  conduits  à  réduire  leur 
alimentation,  à  augmenter  ainsi  leurs  malaises 
et  surtout  à  aggraver  encore  par  l’insuffisance  de 
l’apport  alimentaire  leur  état  de  dépression 
neu’euse.  Alors  s’établit  un  cercle  \icieux  dont 
il  e.st  particulièrement  difficile  de  sortir. 

Chez  ces  malades,  le  médecin  collabore  sou¬ 
vent  à  son  insu  à  l’inanition  progressiv'e.  Une 
fois  qu’on  lui  a  fixé  un  régime  alimentaire  momen¬ 
tanément  insuffisant,  le  malade  très  scrupifleux  a 
une  tendance  naturelle  à  persévérer,  s’il  n’est  pas 
dirigé  et  remis  dans  la  bonne  voie.  Mais,  dans  tous 
ces  cas  la  genèse  des  accidents  est  évidente.  Ee 
malade  procède  logiquement  :  il  restreint  son 
alimentation  parce  qu’il  éprouve  des  malaises 
et  qu’il  ne  connaît  pas  le  retentissement  de 
l’inanition  sur  ses  troubles  digestifs,  sur  son  état 
neurasthénique,  sur  sa  fatigue.  Il  est  pourtant 
sensible  au  raisonnement  ;  on  jjeut  lui  expliquer 
la  nature  de  son  mal  ;  on  peut  lui  faire  saisir  que 
la  ration  alimentaire  à  laquelle  il  s’est  sounfls  a 
aggravé  progressivement  tous  les  troubles  dont 
il  souffrait  ;  il  conix)rendra  qu’il  doit  revenir  à 
un  régime  de  vie  plus  normal;  il  admettra  aussi 
que  les  malaises  seront  plus  violents  au  début  du 
traitement,  mais  qu’au  fur  et  à  mesure  du  retour 
de  son  énergie  nerv'euse  et  de  la  reprise  de  poids 
les  désordres  généraux  et  les  troubles  gastriques 
iront  en  s’atténuant.  On  peut  donc  soigner  ce 
malade  à  domicile;  s’il  est  très  fatigué,  une  cure 
de  lit  s’imxjosera  au  début.  Il  sera  nécessaire  de  le 
voir  assez  souvient  dans  la  lîremière  période  du 
traitement,  pour  surveiller  les  fonctions  de  l’es¬ 
tomac,  jiour  diriger  l’alimentation  et  entretenir 
le  courage  souvent  défaillant  iiendant  les  i^remières 
semaines.  On  n’aura  recours  à  l’installation  dans 
une  maison  de  santé  que  pour  certains  malades 
particulièrement  indociles  ou  fantaisistes. 

2°  L'anorexie  hystérique.  —  E’état  mental  est 
bien  différent  dans  ce  groupe.  Ees  neurasthéniques 
étaient  surtout  dos  inquiets,  il  suffisait  ijrcsque 
de  les  rassurer  et  de  raisonner  avec  eux  ijour 
calmer  leur  inquiétude.  Ici  rien  de  semblable  ; 
ledébut  de  l’inanition, ilest  vrai,  tient  aux  mêmes 
causes  :  malaises  digestifs  variés,  émotions,  etc. 
Mais  tous  ces  malades  ont  un  caractère  commun 
bien  mis  en  évidence  par  les  recherches  modernes 
et  qui  constitue  la  base  même  de  l’hystérie,  c’est 
une  suggestibilité  anormale  qui  s’installe  peu  à 
l)eu  et  conduit  progressivement  à  une  sorte  de 
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refus  systématique  des  aliments.  Cette  véritable 
idée  fixe,  sur  laquelle  les  raisonnements  n’auront 
plus  de  prise,  dépend  dans  une  grande  partie 
de  la  constitution  mentale  de  la  malade,  mais 
tient  aussi  à  l’influence  nuisible  de  son  entourage. 
Dans  une  étude  célèbre,  Dasègue  a  noté  avec 
beaucoup  de  finesse  le  rôle  de  la  famille  dans 
l’aggravation  progressive  de  l’idée  fixe  de  la 
malade  ;  «  La  famille,  dit  Lasègue,  n’a  à  son 
service  que  deux  méthodes  qu’elle  épuise  tou¬ 
jours,  prières  et  menaces,  et  qui  servent  l’une  et 
l’autre  comme  de  pierre  de  touche.  On  multiplie 
les  délicatesses  de  la  table  dans  l’espérance  d’éveil¬ 
ler  l’appétit  ;  plus  la  sollicitude  s’accroît,  plus 
l’appétit  diminue..  La  malade  goûte  dédaigneuse¬ 
ment  les  mets  nouveaux  et,  après  avoir  ainsi 
marqué  sa  bonne  volonté,  elle  se  considère 
comme  dégagée  de  l'obligation  de  faire  plus  ;  on 
supplie,  on  réclame  comme  une  faveur,  comme 
une  preuve  souveraine  d’afîection  que  la  malade  se 
résigne  à  ajouter  une  seule  bouchée  supplémen¬ 
taire  au  repas  qu’elle  déclare  terminé.  L’excès 
d’insistance  appelle  un  excès  de  résistance;... 
une  seule  concession  les  ferait  passer  de  l’état  de 
malade  à  celui  d’enfant  capricieux,  et  cette 
concession,  moitié  instinct,  moitié  de  parti  pris, 
elles  ne  la  consentiront  jamais. 

«  L’anorexie  devient  peu  à  peu  l’objectif 
unique  des  préoccupations  et  des  conversations  : 
il  se  forme  ainsi  une  sorte  d’atmosphère  autour  de 
la  malade  qui  l’enveloppe,  à  laquelle  elle  n’échappe 
à  aucune  heure  de  la  journée.  Les  amis  se  joignent 
aux  parents,  chacun  contribue  à'  l’œuvre  com¬ 
mune,  selon  la  pente  de  son  caractère  ou  le  degré 
de' son  affection.  Or,  c’est  une  autre  loi,  non  moins 
positive,  que  l’hystérique  subit  l’entraînement  de 
son  milieu,  et  que  la  maladie  se  développe  ou 
se  condense  d’autant  plus  que  le  cercle  où  se 
meuvent  les  idées  et  les  sentiments  de  la  malade 
se  rétrécit  davantage.  » 

Une  fois  l’état  morbide  constitué,  cette  jeune 
malade  supporte  sans  difficultés  et  sans  inquié¬ 
tude  sou  amaigrissement  progressif;  au  contraire, 
elle  déclare  volontiers  qu’elle  va  d’autant  mieux 
qu’elle  mange  moins.  Elle  écoute  les  remontrances 
du  médecin,  mais  reste  parfaitement  indifférente; 
elle  prendra  tous  les  médicaments  qu’on  voudra 
bien  lui  donner,  mais  refusera  toute  augmentation 
même  minime  de  son  alimentation.  Il  ne  faut 
plus  user  ici  de  persuasion,  l’autorité  seule  est  de 
mise  et,  pour  obtenir  un  résultat  rapide,  il  sera 
nécessaire  de  séparer  la  malade  de  sa  famille  et 
de  l’isoler  dans  une  maison  de  traitement. 

Elle  doit  être  à  l’isolement  strict,  sans  visite, 
sans  lettre  :1a  pialade  ne  voit  que  sa  garde- 
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malade  et  son  médecin.  Dès  le  premier  jour  elle 
sera  mise  à  une  ration  assez  copieuse,  sous  la 
menace  de  la  sonde  si  la  ration  n’était  pas  prise: 
je  n’ai  jamais  eu  à  mettre  à  exécution  cette 
menace.  En  général,  dès  le  premier  soir,  la  malade 
cède  à  l’autorité  et  commence  à  s’alimenter.  Au 
fur  et  à  mesure  de  ses.  progrès,  mais  lentement, 
on  laisse  arriver  les  lettres  d’abord,  puis  les- 
visites,  et  peu  à  peu  on  permet  le  retour  à  la  vie 
sociale  avec  modération,  avec  la  menace  de  la 
maison  de  san4;é  si  l’inanition  revenait. 

C’est  le  seul  procédé  pour  mettre  un  ternie  à 
des  accidents  quelquefois  extrêmement  graves,  et 
c’est,  parmi  les  divers  types  d’inanition,  dans  l’ar 
norexie  hystérique  que  l’on  peut  obtenir  le  plus- 
rapidement  les  résultats  les  meilleurs. 

30  Les  inanitiés  atteints  de  troubles  mentaux.  — 
Nous  diviserons  ces  malades  en  trois  groupes. 

a.  Les  mélancoliques  anxieux.  —  Vous  connaissez 
ces  malades  qui  se  distinguent  rapidement  à  leur 
attitude,  à  leur  fades  angoissé  et  triste,  à  leur 
dégoût  de  toute  activité  ;  ils  ont  en  quelque  sorte 
perdu  tout  appétit,  et  même  l’appétit  de  vivre, 
car  les  mélancoliques  inclinent  volontiers  au 
suidde. 

Aussi  l’alimentation  est-elle  souvent  réduite 
chez  ces  malades  et  la  réduction  va  même  quelque¬ 
fois  jusqu'au  refus  absolu  de  toute  alimentation.. 
La  maladie,  qui  tient  certainement  à  quelques 
causes  organiques  encore  mal  connues,  retentit  sur 
les  voies  digestives  et  sur  la  nutrition  générale,  et 
aussi  longtemps  que  l’état  mental  se  prolonge,  le 
malade  refuse  les  aliments  qu’on  lui  présente. 

Mais  c’est  une  affection  spontanément  curable. 
Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  ces  accès  de 
dépression  mélancolique,  après  avoir  duré  quel¬ 
ques  semaines  ou  quelques  mois,  disparaissent 
d’eux-mêmes.  Cette  notion  est  importante;  nous- 
ne  connaissons  pas  encore  le  traitement  réel  de  ces 
troubles  probablement  d’ordre  toxique,  mais  on. 
peut  être  assuré  de  leur  guérison  plus  ou  moins 
prochaine.  Le  devoir  principal  du  médecin  est  de 
maintenir  la  ration  alimentaire  à  un  niveau 
suffisant  poiu  que  le  malade  ne  s’affaiblisse  pas 
trop  pendant  la  crise,  qu’il  traverse  ;  il  faudra 
donc,  avec  un  certain  degré  d’autorité,  exiger 
une  ration  à  peu  près  suffisante,  sous  le  moindre 
volume  possible.  Lorsque  le  refus  est  trop  obstiné, 
on  peut  être  obligé  d’interner  le  patient  et  même 
quelquefois  de  l’aUmenter  à  la  sonde  ;  ainsi  on 
gagne  du  temps  et,  lorsque  la  guérison  spontanée 
se  produit,  le  malade,  qui  n’a  pas  perdu  ses  forces, 
peut  rapidement  retrouver  toute  son  activité. 

b.  Le%  hypocondriaques.  —  Ici  nous  sommes  en 
présence  de  véritables  aliénés,  atteints  souvent 
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de  déljreg  partiels.  I^e  malade,  qui  souffre  d’un 
état  d’inquiétude  perpétuelle,  localise  à  .son 
appat'eil  digestif  dans  certains  cas  toutes  ses 
préoccupations  plus  pu  moins  anormales,  Mal 
instruit  par  des  lectures,  il  se  fait  à  lui-mêtne  une 
conception  personnelle  de  la  pathologie  digestive  : 
il  veut  tantôt  éviter  les  intoxications  intesti¬ 
nales,  tantôt  une  accumulation  des  résidus 
alimentaires  dans  son  estomac,  tantôt  il  a  peur  de 
l'appendicite,  mais,  quel  que  soit  le  malaise  qu’il 
redoute,  pour  l’éviter  il  arrive  presque  toujours 
à  réduire  considérablement  son  alimentation.  I^e 
délire  peut  être  strictement  limité.  Je  me  souviens 
surtout  de  l’un  de  ces  malades,  homme  fort 
intelligent  sur  tous  les  détails  de  sa  vie  irrofes- 
sionnelle  et  dans  l’existence  en  général,  et  qui 
avait  uire  crainte  véritablement  délirante  de 
l’airto-intoxication  intestinale.  Il  avait  une  terreur- 
constante  d'un  einpoisonnemeiit  consécutif  à 
l’ingestion  des  plus  simples  aliments,  procédait 
à  une  étude  quotidienne  et  méticuleuse  de  l’état 
de  blancheur  de  sa  langue  et  des  diverses  sensa¬ 
tions  qui  venaient  de  son  gros  intestin.  Il  en  était 
arrivé  à  préparer  lui-même  ses  aliments  dans  sa 
chambre,  en  réduisant  chaque  jour  davantage  la 
variété  et  la  quantité.  Il  vivait  au  milieu  de  ses 
lampes  à  alcool,  de  ses  réçipieirts  de  diftereirts 
calibres  et  dont  quelques-uns  ne  dépassaient  pas 
le  volume  des  jouets  de  poupée  ;  il  était  progressi¬ 
vement  arrivé  à  un  état  très  grave  d’inanition, 
sous  prétexte  d’éviter  une  intoxication  hypothé¬ 
tique. 

Ici  le  traitement  est  très  difficile  ;  l’aliéné  est, 
suivant  le  terme  de  I^asègue,  un  «  étranger  parmi 
les  hommes  »,  I,a  parole  logique  et  le  raisonne¬ 
ment  ne  l’atteignent  pas  ;  il  faudra  beaucouj» 
d’efforts,  beaucoup  de  persévérance  pour  obtenir 
un  résultat  des  plus  médiocres.  Il  faut  toutefois 
ne  pas  abandonner  ces  malades  ;  si  l’on  ne  peut 
les  guérir,  on  peut  tout  au  moins  prévenir  les 
accidents  qu’entraîne  un  amaigrissement  très 
grave.  Mais  le  mieux  que  l’on  puisse  espérer  dans 
les  formes  sérieuses,  e’est  de  changer  leur  genre  de 
phobie  et  d.e  leur  inspirer  surtout  la  crainte  de 
l’alimentation  insuffisante.  I^eur  état  mental 
n’est  pas  fortement  modifié,  c’est  toujours  la 
même  inquiétude;  mais  maintenant  ils  vont 
surveiller  la  balance  pour  ne  pas  maigrir,  et  ceci 
est  au  bénéfice  de  l’état  général. 

c.  Il  reste  erpfin  les  déments  précoces. 

Vous  connaissez  ces  formes  de  démences  qui 
surviennent  insidieusement  à  des  âges  variables, 
parfois  chez  de  jeunes  sujets.  Parmi  les  troubles 
qu’entraîne  la  démence  précoce,  im  des  plus  connus 
çst  le  négativisme.  I^a  tendance  à  repousser  et  à 


refuser  tout  ce  qu’on  propose  est  habituelle 
et  le  refus  de  l’alimentation  semble  être  parfois 
une  des  premières  manifestations  de  ces  troubles 
mentaux  profonds.  ly’erreur  de  diagnostic,  au 
moins  au  début,  est  presque  inévitable.  On 
prendra  volontiers  ces  malades  pour  des  hysté¬ 
riques  iuanitiés  par  exemple,  et  c’est  seulement 
l’évolution  de  la  maladie  qui  permettra  de  recon¬ 
naître  la  progression  plus  ou  moins  rapide  des 
troubles  mentaux  et  permettra  un  diagnostic 
précis.  L’avenir  d’ailleurs  est  toujours  sombre, 
la  maladie  étant  progressive  et  fatale. 

Cette  division  est  évidemment  un  peu  schéma¬ 
tique  entre  les  différents  états  névropathiques, 
les  limites  ne  sont  pas  strictement  fixées  et 
certaines  formes  peuvent  coexister  ' 

Il  peut  également  arriver  que  ces  désordres 
nerveux  existent  en  même  temps  qu’une  affection 
organique  de  l'estomac  ;  l’association  de  l’ulcus  et 
de  l’anorexie  hystérique  n’est  pas  extrêmement 
rare.  Il  en  résulte  des  tableaux  cliniques  et  des 
traitements  parfois  difficiles  à  instituer  et  sur 
lesquels  je  n’ai  pu  insister  ici,  mais  les  grandes 
lignes  que  je  vous  ai  tracées  suffiront  à  vous, 
guider  à  cet  égard. 

Depuis  longtemps  nous  avions  été  frappés,  avec 
mon  maître  Albei-t  Mathieu,  de  la  fréquence  de  ces 
accidents  liés  à  l’insuffisance  '  d’alimentation. 
L’inanition  chez  les  gastropathes  joue  un  rôle 
important  dans  la  persistance  et  l’aggravation 
des  troubles  digestifs,  et  je  suis  certain  que  la 
pratique  vous  démontrera  la  valeur  de  cette 
notion. 

Mais  de  cette  leçon  je  voudrais  que  vous 
reteniez  surtout  deux  données  essentielles. 

it>  Rappelez-vous  combien  l’appétit  est  instable 
chez  les  névropathes  et  combien  il  peut  facile¬ 
ment  disparaître  par  la  restriction  alimentaire 
ou  sous  l’influence  de  troubles  psychiques, 

3®  N’oubliez  pas  la  nécessité  absolue  pour  le 
médecin,  lorsqu’il  soigne  un  gastropathe,  de  s’in¬ 
téresser  non  seulement  à  la  qualité  des  aliments 
qu’il  prescrit,  mais  aussi  à  la  quantité  de  la  ration 
alimentaire  ;  c’est  à  cette  seule  condition  qu’il 
pourra  éviter  l’aggravation  des  gastropathies  par 
l’inanition  mécomiue-  et  prévenir  dans  bien  des 
cas  les  accidents  les  plus  sérieux. 
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LA  CLINO-DIGESTION 

VESPÉRALE 

DANS  LE  RÉGIME  DES  PTOSES 
le  P'  Paul  CARNOT 

Professeur  ù  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Une  des  principales  difficultés  du  traitement 
des  ptoses  consiste  dans  l’établissement  d’un 
régime  suffisant  :  car,  le  plus  souvent,  le  ptosique 
est  un  mal  nourri,  du  fait  que,  ses  digestions 
étant  pénibles  lorsque  le  poids  des  aliments 
alourdit  l’estomac,  il  réduit  progressivement  son 
alimentation  pour  éviter  les  malaises  post¬ 
prandiaux. 

Mais,  par  un  choc  en  retour,  la  mauvaise 
nutrition  des  parois  gastriques  aggrave  leur 
atonie  et  exagère  les  ptoses. 

De  là  tm  véritable  cercle  vicieux  qu’il  s’agit  de 
briser.  Nous  verrons  que  la  meilleure  façon  de 
réalimenter  les  ptosiques,  sans  provoquer  de 
réactions  pénibles,  est  de  les  faire  digérer  au  lit, 
soit  en  condamnant  au  repos  total  (ou  presque 
total)  les  grands  ptosés,  inanitiés  et  névropathes, 
soit  en  se  contentant,  pour  la  grande  majorité  des 
ptosiques, d’une  clino-digestion  vespérale,  le  repas 
fondamental  étant  donné  le  soir  et  digéré  la  nuit 
en  position  couchée,  sans  empêcher  les  occupa¬ 
tions  de  la  journée. 

Nous  étudierons  successivement  les  divers 
points  qui  dominent,  selon  nous,  le  régime  des 
ptoses.  Leur  importance  pratique  est  d’au¬ 
tant  plus  grande  que  les  ptosiques  sont  les  clients 
les  plus  assidus  des  consultations  de  gastro- 
entérologie 

1°  Le  ptosique  est  généralement  un  sous- 
alimenté.  —  Le  plus  souvent,  un  simple  examen 
suffit  à  démontrer  l’insuffisance  nutritive  des 
ptosés.  Leurs  traits  sont  tirés,  amaigris  ;  leurs 
chairs  flasques  et  tombantes  ;  la  paroi  abdominale 
lâche,  les  seins  ou  les  testicules  sont  pendants  ;  les 
vêtements  flottent,  témoignant  d’une  perte  de 
poids  que  précise  la  balance  ;  les  sangles  sont  mal 
apphquées  parce  que  le  ventre  est  creux.  Ajoutons 
que,  souvent,  l’anatomie  même  du  sujet  explique 
les  ptoses  ;  il  s’agit  de  sujets  étirés,  longs  et  peu 
larges,  à  épaules,  thorax  et  bassin  étroits,  à 
muscles  et  ligaments  frêles,  souvent  porteurs  de 
varices,  de  hernies  ou  d’éventrations. 

Si  pareil  t>q)e  morphologique  n’est  pas  constant 
et  si  l’on  rencontre  des  ptoses  dans  de  tout 
autres  circonstances,  du  moins  est-il  le  plus 
habituel. 

L’interrogatoire  complète  les  renseignements 
donnés  déjà  par  l’aspect  extérieur  du  sujet  :  on 
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apprend  que,  depuis  longtemps,  depuis  une 
maladie  infectieuse,  une  grossesse,  après  un  choc 
émotif  et,  bien  souvent,  depuis  l’enfance,  les 
digestions  sont  lentes,  pénibles,  provoquent  une 
série  de  malaises  : 

Dès  que  le  sujet  mange  normalement,  il  se  sent 
alourdi  ;  il  a  un  «  poids  sur  l’estomac  »,  avec  sen¬ 
sations  de  déséquilibre  viscéral  qui  provoquent 
l’asthénie  et  le  nervosisme. 

Deux  caractères  précisent  le  mécanisme  de 
ces  troubles  :  1°  ils  sont  atténués  par  la  position 
allongée,  par  le  clino-statisme  aux  périodes 
digestives  ;  2°  ils  sont  atténués  également  par  la 
réduction  alimentaire.  Ces  deux  caractères  mon¬ 
trent  que,  dans  les  deux  cas,  l’élongation  pro¬ 
voquée  par  le  poids  des  aliments  est  la  cause 
des  malaises  et  doit  être  combattue. 

Aussi  les  malades,  reconnaissant  vite  ces  deux 
particularités,  prennent-ils  l’habitude,  d’une  part 
de  s’étendre  après  le  repas  et,  d’autre  part,  de 
réduire  leur  alimentation. 

Trop  souvent,  poussant  à  l’extrême  les  consé¬ 
quences  de  leurs  remarques,  ils  deviennent  de  vé¬ 
ritables  inanitiés  :  leur  appétit  s’émousse  alors; 
leur  poids  diminue.  Les  femmes  ptosiques,  sur¬ 
tout,  vivent  d’une  sorte  de  vie  immatérielle  qui 
leur  paraît  préférable  et  ne  s’aperçoivent  pas  que 
leur  faiblesse  augmente,  que  leurs  muscles  s’a¬ 
trophient,  que  leurs  parois  gastriques,  de  moins 
en  moins  nourries,  se  laissent  distendre  et  forcer, 
que  leurs  malaises  gastriques,  temporairement 
palliés  par  le  jeûne,  ne  font,  somme  toute,  que 
s’aggraver. 

Ce  type  de  lAosique,  volontairement  inanitié  et, 
par  là  même,  de  plus  en  plus  accentué,  est  un  des 
plus  fréquents  et  des  plus  caractéristiques  de  la 
pathologie  gastro-intestinale. 

2°  L’inanitié  devient  un  atone  et  un 
ptosique.  —  Le  deuxième  terme  du  dilemme 
mérite  aussi  quelques  détails. 

On  sait  qu’un  organe  qui  ne  fonctionne  pas 
s’atrophie  et  dégénère  ;  inversement,  un  or¬ 
gane  qui  hyperfonctionne  s’hypertropliie.  «  C’est 
la  fonction  qui  fait  l’ôrgane»,  a  dit  Jules  Guérin, 
en  un  aphorisme  célèbre,  dont  nous  devons 
toujours  nous  souvenir  en  thérapeutique. 

Le  muscle  et  la  muqueuse  gastriques  d’un 
inanitié  s’atrophient  de  la  même  façon  que  les 
muscles  de  la  cuisse  lorsque  le  membre  est  immo¬ 
bilisé  dans  un  appareil. 

Les  effets  de  l’inanition  sur  l’atrophie  des 
parois  gastriques  ont  été  démontrés,  depuis 
longtemps  déjà,  dans  les  belles  expériences  de 
Chossat  (de  Genève)  :  il  a  vu  que,  chez  des 
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pigeons  en  inanition,  la  paroi  gastrique  perd 
rapidement  du  volume  et  du  poids  :  c’est  même, 
avec  le  foie,  un  des  organes  les  plus  rapidement  et 
les  plus  fortement  touchés  par  l'inanition.  Bien 
des  cliniciens  (principalement  Mathieu  et  J. -Ch. 
Roux)  ont  insisté  sur  ces  conséquences  des  régimes 
trop  réduits. 

Chez  un  sujet,  ptosique  et  atone,  dont  l’es¬ 
tomac  est  déjà  inférieur  à  sa  tâche,  la  restric¬ 
tion  alimentaire  que  s’imposent  les  malades  a 
pour  conséquence  une  accentuation  progressive 
de  l’atonie  et  de  la  ptose. 

3°  La  réalimentation  progressive  rééduque 
la  motricité  et  la  tonicité  gastriques.  — 
Tout  au  contraire,  les  muscles,  les  muqueuses 
sécrétoires  de  sujets  bien  nourris  fonctionnent  à 
plein,  se  contractent,  sécrètent  et  s’hyperplasient 
anatomiquement.  L’alimentation  est  la  meilleure 
des  gymnastiques  gastriques. 

C’est,  avant  tout,  par  une  rééducation,  ration¬ 
nelle  et  systématique,  d’ordre  diététique,  cpr’on 
fortifiera  l’organe  et  qu’on  lui  rendra  sa  tonicité. 

C’est  dans  l’application  judicieuse  des  théra¬ 
peutiques,  inverses,  du  repos  et  du  fonction¬ 
nement,  de  l’immobilisation  et  du  mouvement,  que 
l’on  reconnaît  souvent  le  sens  clinique  du  théra¬ 
peute. 

Un  organe  est-il  enflammé,  on  en  dégénéres¬ 
cence  active?  il  doit  être  traité  par  le  repos  et 
l’immobilisation  :  tels  les  muscles,  en  dégéné¬ 
rescence,  d’une  polynévrite,  les  articulations  en¬ 
core  infectées  d’un  rhumatisme  blennorragique, 
les  poumons  en  poussée  évolutive  d’un  tubercu¬ 
leux,  l’estomac  douloureux  ou  saignant  d’un 
ulcéreux. 

Par  contre,  les  phases  d’infection  ou  de  dégé¬ 
nérescence  terminées*  l’organe  doit  être  mobilisé, 
prudemment  mais  sans  retard,  si  on  le  juge 
susceptible  de  récupérer  tout  ou  partie  de  son 
développement  anatomique.  Tel  est  le  cas  de 
l’estomac,  atone  et  atrophié,  d’uu  ptosique,  s’il 
n’a  pas  de  lésions  en  activité  et  si  on  le  jnge 
susceptible  d’un  degré  quelconque  de  récupération. 

L’ahmentation  jouera  ce  rôle  rééducateur  de 
la  motricité  gastrique,  tandis  qu’iuversement  la 
restriction  alimentaire  aggrave  l’atrophie  et  la 
déformation. 

4°  La  réalimentation  doit  se  faire  en 
clinostatisme.  —  Si  nous  sommes  convaincus 
de  la  nécessité  d’une  rééducation  alimentaire 
progressive  chez  les  ptosiques,  par  contre  nous 
devons  d’emblée  mettre  le  malade  dans  des 
conditions  telles  que  cette  réalimentation  ne 
provoque  pas  les  malaises  qui  l’avaient  incité  à 
l’inanition. 
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Or,  en  position  debout,  l’absoqjtion  des  aliments 
alourdit  l’estomac  et  l’étire  verticalement,  pro¬ 
voquant  des  troubles  de  désécpiilibre,  tirail¬ 
lant  les  ligaments,  les  vaisseaux,  les  plexus  ner¬ 
veux. 

En  position  couchée  au  contraire,  cette  élon¬ 
gation  ne  se  i)roduit  ]3as,  non  plus  (pie  ses  consé¬ 
quences  douloureuses. 

Il  suffit,  pour  se  rendre  compte  de  ces  faits, 
d’examiner  les  ptosiques  à  la  radioscopie,  en  posi¬ 
tion  debout  et  couchée,  et  de  noter  (ainsi  que  nous 
l’avons  fait  jadis  avec  Roger  Glénard  et  Gérard), 
les  modifications  de  la  situation  des  viscères  pro¬ 
voquées  par  les  diverses  attitudes. 

Résumons  très  rapidement  ces  faits  essen¬ 
tiels 

A.  Position  debout.- — Il  y  a  lieu  d'examiner, 
d’une  part  la  mobilité  et  la  motricité  de  l’esto¬ 
mac  ptosé,  d’autre  part  son  évacuation  pylorique. 

a.  MoiilLIïÉ  ET  MOTRICITÉ  GASTRIQUES.  - 

Les  estomacs  atones  s’allongent  proportionnelle¬ 
ment  aux  ])oids  de  bouillie  barytée  dont  on  les 
surcharge,  à  la  façon  d’un  dynamomètre  à  ressort. 
Ce  qui  caractérise  l’atonie  gastrique,  c’est,  avant 
tout,  un  allongement  trop  considérable  pour  une 
petite  surcharge  ;  c’est  aussi  un  étalement  trans¬ 
versal  précoce  du  bas-fond. 

On  peut  se  trouver  en  présence  de  plusieurs  cas  : 

a.  S’il  s’agit  d’estomac  ptosé,  fixé  en  position 
basse  par  des  adhérences,  il  ne  remontera  ni 
spontanément,  ni  à  la  main. 

p.  S’il  s’agit  d’estomacs  fortement  atones  et 
ptosés,  mais  sans  adhérences  basses,  la  descente 
du  bas-fond  est  immédiate  ;  le  malade  ne  peut 
spontanément  le  faire  remonter  par  aspiration  du 
ventre  ;  enfin  il  n’y  aura  pas  de  contractions 
spontanées.  Par  contre,  on  peut  facilement 
le  remonter  à  la  main. 

q.  S’il  s’agit  de  ptoses  moins  considérables, 
l’estomac  a  conservé  un  certain  jeu  :  le  sujet  le 
fera  remonter  en  aspirant  son  ventre  ;  on  le  re¬ 
montera  facilement  à  la  main.  La  dislocation 
maximum  sera  atteinte,  non  dès  le  début,  mais 
après  un  temps  variable,  au  moment  où  l’organe 
se  fatigue.  D’autre  part,  surviendront  une  série 
de  contractions  de  l’organe,  qui  s’atténueront 
avec  la  fatigue. 

Ces  divers  cas  préciseront  donc,  à  la  fois,  la 
mobilité,  la  motricité  et  la  fatigabilité  de  l’estomac 
ptosé,  fait  capital  pour  le  régime  et  le  traite¬ 
ment. 

h.  ÉVACUATION  PYEORIQUE.  —  La  vidange  de 
l’estomac  ptosé  se  fera,  en  position  debout,  assez 
différemment  suivant  la  contractilité  gastrique  et 
suivant  la  position  statique  de  la  région  pyloro- 
duodénale. 
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a.  Le  bas-fond  étant  tombé  près  du  pubis,  le 
bulbe  duodénal  et  le  pj-lore  peuvent  conserv^er 
une  situation  à  peu  près  normale  :  il  y  a  élongation 
■  douloureuse  du  bulbe  pyloriqitc,  en  position  debout, 
proportionnelle  à  la  surcharge  de  l’estomac.  C’est 
là  une  cause  importante  de  douleurs  dans  les 
ptoses,  sur  laquelle  plusieurs  auteurs  (et  F.  Ra- 


r 

Ptose  avec  élongation  du  bulbe  prépyloriciuc  ;  grande  dénivel¬ 
lation  entre  le  l-.as-fond  pylori<iue  et  la  deuxième  partie  du 
duodénum,  pendant  l’évacuation  gastrique  pénible  en  posi¬ 
tion  debout  (lig.  i). 

niond  ici  même)  ont  justement  insisté.  Il  y  a 
simultanément  spasme  pylorique  et  difficulté  d’é¬ 
vacuation  gastrique  en  position  debout. 

p.  Le  pylore  peut,  par  contre,  être  ptosé,  bien 


JT 

Mémo  ptose  :  même  dénivellation,  mais  l’élongation  porte  sur 
le  bulbe  duodénal  ^lig.  2). 

que  la  région  haute  du  duodénum  conserve  sa 
situation  (en  cas  d’adhérences  périvésiculaires 
notamment)  :  il  y  a  élongation  douloureuse  du 
bulbe  duodénal  en  position  debout,  génératnee  de 
spasmes  du  pylore,  avec  difficulté  de  passage 
pylorique  en  position  debout. 

Dans  ces  deux  cas,  nous  avons  mesuré  des  déni¬ 
vellations  considérables,  atteignant  lo  à  15  centi¬ 
mètres  entre  les  points  les  plus  bas  et  les  plus 
hauts,  en  position  debout  ;  les  aliments  doivent 
donc  remonter  cette  dénivellation  sous  l’influence 
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des  contractions  gastriques  :  or  celles-d  sont  le 
plus  souvent  insuffisantes. 

y.  Dans  un  troisième  cas,  par  contre,  pylore  et 
bidbe  duodénal  sont  également  ptosés  :  la  déni¬ 
vellation  précédente  n’existe  pas,  non  plus  que 
l’élongation  douloureuse  des  bulbes  prépylorique 
ou  duodénal.  De  ce  fait  les  malaises  post-pran- 


m: 

Même  ptose  :  mais  cliule  du  duodénum  atténuant  la  dénivel¬ 
lation  :  celle-ci  se  trouve  reportée  à  l’angle  duodéno-jéjunal 
(fiK-  3). 

diaux  sont  en  partie  supprimés.  Il  y  a  passage 
duodénal  facile  ;  mais,  l’angle  duodéno-jéjunal 
restant  en  place,  la  dénivellation  se  trouve  repor¬ 
tée  à  la  quatrième  portion  du  duodénum.  Donc,  si 
le  duodénum  se  remplit  facilement,  il  s’évacue 
difficilement,  le  retard  à  la  vidange  portant,  à  la 
fois,-  sur  l’estomac  et  le  duodénum. 

B  Positio  i  couchée.  —  Si  l’on  couche  le  su¬ 
jet,  tous  les  obstacles  précédents  disparaissent  : 


lîstomac  en  clinostatLsmc  avec  inclinaison  du  côté  droit  :  la 
région  pyloro-duodéualeicpréscnte  la  partie  déclive  de  l’esto¬ 
mac  :  il  n’y  a  élongation,  ni  de  l’estomac,  ni  du  pylore,  ni 
du  duodénum  (lig.  n). 

a.  Le  bas-fond  de  l’estomac  ne  reste  bas  que 
s’il  y  a  adhérences.  Dans  les  autres  cas,  l’estomac 
atone  s’étale  assez  haut  et  airpuie  largement  sur 
la  région  dorsale  ou  ventrale,  suivant  que  le 
décubitus  est,  lui-même,  dorsal  ou  ventral.  Les 
contractions  de  l’estomac  se  font  facilement  et 
surtout  cessent  moins  vite  jtar  épuisement. 

b.  La  vidange  de  l’estomac,  pénible  en  situa¬ 
tion  debout,  se  fait,  au  contraire,  facilement  en 
position  couchée,  davantage  encore  si  le  sujet 
a  le  siège  relevé  par  rapport  au  bassin,  avec 
inclinaison  du  tronc  à  droite,  ainsi  que  nous 
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l’avouB  mpntré  un  des  premiers  dans  le  traite¬ 
ment  des  gastrectasics  atoniques  (i). 

Il  n’y  a  plus,  en  position  eoucliée,  ni  élongation 
de  la  région  juxtapylo  ri  (lue  (du  côté  de  l’estomac, 
ou  du  côté  du  duodénum),  ni  spasme  pylori(iue 
consécutif.  I^a  Ijouillie  l)ar>'tée  passe,  par  là  même, 
facilement  dans  le  duodénum. 

Ainsi  (jue  nous  l’avoi'S  signalé,  cette  opposition 
entre  la  difficulté  de  passage  du  contenu  gastrique 
en  position  debout  et  couchée  est  un  signe  exeellent 
de  ptose,  ciui  renseigne  sur  les  possibilités  de 
vidange  gastri(iue  et,  i)ar  là  même,  guide  immé¬ 
diatement  notre  diététifiuc. 


Modalités  de  la  digestion  clinostatique. 
—  Pratiquement,  si,  des  remarques  précédentes, 
on  doit  déduire  la  nécessité  d’assurer  la  digestion 
gastrique  en  position  couchée,  il  y  a,  cependant, 
de  grosses  différences  d’un  cas  à  l’autre. 

A.  En  cas  de  grandes  ptoses  avec  dénutrition 
intense,  avec  troubies  de  déséquilibre  abdomi¬ 
nal,  avec  retenti.ssements  nerveux:  ieclinosta- 
tisme  sera  complet  pendant  assez  longtemps. 
On  mettra  le  sujet  au  lit,  d’une  façouprescpie  per¬ 
manente  (avec  lever  de  quelques  heures  à  peine).  On 
établira  un  régime  de  réalimentation  progressive, 
surtout  liciuicle,  souvent  lactée,  gradué  suivant  le 
retour  de  la  tonicité  gastricpie  et,  surtout,  suivant 
la  remontée  de  la  courbe  de  poids.  Cette  remontée 
])ernietf  ra  seule  de  laisser  le  malade  reprendre  une 
partie  de  ses  occupations 

B.  En  cas  de  ptoses  moyennes  avec  dénutri¬ 
tion  moyenne,  il  suffira  d’assurer  la  clino- 
digestion  vespérale  et  nocturne.  —  Ces  .sujets 
sont  encore  en  état  de  se  livrer  à  leurs  occupa¬ 
tions,  et  il  y  a  avantage  à  maintenir  leur  rôle 
social.  On  réglera  alors  l’alimentation  de  façon  à 
permettre  ces  occupations,  tout  eu  évitant  l’éti¬ 
rement  gastri(iue  post-prandial. 

Tel  est  le  cas  de  praticjne  courante  leplusfré- 
(pieut,  qui  jjaraît  souvent  difficile  à  solutionner. 
Voici  comment  nous  avons  l’habitude  de  pro¬ 
céder  : 

I,e  sujet  fait  deux  paris  de  sa  vie  : 

1“  Pendant  la  journée,  il  conserve  une  phase 
d’activité  plus  ou  moins  grande,  en  orthostatisme, 
mais  avec  alimentation  réduite. 

2“  Te  soir  et  la  nuit,  il  subit,  par  contre,  une 
phase  (le  repos  allongé,  en  clinostatisme ,  avec 
alimentation  renforcée,  assurant  pour  les  vingt- 
quatre  heures  la  (piantité  énergéti(iue  nécessaire  et 
(i)  P.  C.\R.-or,  l,ii  raétlioa»- <lu  reiiversi-ra'.-nt  latéral  droit 
dans  le  traitement  des  Ka!itn'eta‘.ii-=  atoaiiiue.'î  (/Ve.vii’  mt'di- 
calo,  octobre  njofi). 


suffisante  à  la  reprise  de  la  nutrition  e.t  de  la  toni¬ 
cité  gastrique,  mais  qui,  en  position  couchée,  ne 
provotpiera  ni  étirements  ni  malaises. 

1°  I.,a  phase  d’orthostatisme  avec  alimentation 
réduite  permettra  la  conservation  de  la  vie 
sociale  et  influera  favorablement  sur  le  psychisme 
(lu  malade  ;  elle  pourra  s’accompagner  du  port  d’une 
sangle.  Trois  petits  repas  seront  pris,  avec  des  ali¬ 
ments  (le  ])assage  pylori(|tie  rapide  :  bouillons  aux 
pâtes  fines,  porridge  léger,  jthoscao,  purées  claires, 
viande  pulpée  dans  du  bouillon  tiède,  voire  lait 
incoagulable  (par  addition  de  citrate),  œufs 
crus  ou  peu  cuits,  etc. 

,^i  l'on  fait  coucher  le  sujet  dans  la  journée,  ce 
sera  i)eu  de  temps,  après  le  repas  de  midi. 

2”  Ta  phase  de  clinostatisme  avec  alimentation 
intensive  s’étendra  du  repas  du  soir  au  lende¬ 
main  matin.  Le  sujet  se  couchera  aussitôt  ajirès 
avoir  dîné. 

L’alimentation  vespérale  devra  compléter  l’op¬ 
timum  de  mrtrition  utile.  La  digestion  se  fera 
entièrement  au  lit,  évitant  ainsi  l’étirement  post¬ 
prandial  et  les  troubles  consécutifs. 

Il  est  nécessaire  de  se  rappeler  qu’un  repas 
normal  met  à  évaeuer  l’estomac  un  plus  grand 
nombre  d’heures  (ju’on  ne  le  pense  d’habitude  : 
s’il  contient  des  aliments  solides  (plus  ou 
moins  bien  mastiqués),  des  graisses,  il  mettra 
un  minimum  de  sept  à  huit  heures  à  évacuer  la 
cavité  gastrique.  C’est  dire  que,  dans  la  journée, 
on  ne  pourrait  faire  digérer  ee  rei)as  en  position 
couchée  que  si  le  sujet  re.stait  en  permanence 
au  lit  :  la  sieste,  même  de  (piehiues  heures,  si 
souvent  ordonnée  aux  ptosiques,  est  nettement 
iusuflisante  à  la  digestion  d’un  rc])as  ordinaire. 

La  nuit  au  contraire,  la  digestion  a  tout  le 
tenqis  de  s’effectuer,  et  l’évacuation  pylorique 
doit  être  totale  au  réveil  s’il  n’y  a  pas  sténose 
pylorique  ou  sous-pylorique. 

Par  contre,  il  est,  dans  l’alimentation,  certaines 
substances,  stimulantes  ou  toxi({ues,  qui  troublent 
le  sommeil  (viande,  café,  etc.).  On  aura  soin  de 
ne  les  donner  que  pendant  le  jour,  au  déjeuner 
(lu  matin. 

Le  repas  vespéral,  à  digérer  en  situation  couchée, 
comprendra  donc  une  alimentation  volumineuse 
et  nourrissante,  mais  qui  ne  sera  ni  excitante  ni 
agrypnique  (soupes  épaisses  avec  beurre  ou 
crème,  purées,  pâtes,  légumes  verts,  entremets, 
fruits). 

Les  petits  repas  diurnes,  à  digérer  debout,  ne 
comprendront,  par  contre,  que  des  aliments  légers,  en 
faible  quantité,  liquides  ou  mous  et  de  passage 
pylorique  rapide,  mais  stimulants  sous  un  petit 
(mamie  crue, œufs,  sucre,  pâtes,  café,  etc.). 
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Ce  régime,  très  simple  et  qui  paraît  logique,  est 
d’habitude  bien  supporté.  Il  comporte  naturelle¬ 
ment  toutes  les  variantes  qu’exige  la  diversité 
des  cas  cliniques 

Il  permet,  en  tout  cas,  de  réalimenter  rapide¬ 
ment  le  ptosique  inanitié  et  de  tonifier  sa  paroi 
gastrique,  tout  en  évitant  les  malaises  post-pran- 
diaux  causés  par  l’étirement  de  l’estomac  atone. 


OBSERVATIONS  SUR 

LE  RÉGIME  LACTÉ  DANS 
LES  ENTÉRITES 

le  D'R.  GOIFFON 

I<e  lait  a  été  longtemps  le  régime  par  excellence 
des  malades  atteints  ou  non  d’affections  diges¬ 
tives.  Puis,  tout  à  coup,  il  a  subi  une  défaveur 
qui  est  vite  devenue  excessive,  nous  semble-t-il  ; 
non  seulement  le  médecin  ne  le  prescrit  plus  en 
cas  d’entérite,  niais  il  proscrit  le  lait  presque  sous 
toutes  ses  formes.  Ce  désir  de  simplification  qui 
règne  dans  l’esprit  du  médecin  comme  de  tout 
homme,  a  fait  que  le  régime  lacté,  jadis  jianacée 
applicable  à  tout  cas,  e.st  devenu  l’erreur,  le 
danger,  le  remède  de  bonne  femme  contre  lequel 
tout  médecin  averti  doit  mettre  en  garde. 

Il  n’y  a  pas  très  longtemps  que  le  régime  lacté 
.subit  cet  ostracisme.  Nous  dirons  quelles  raisons 
ont  justifié  cette  méfiance,  appuyée  sur  des  faits 
cliniques  certains.  Mais  nous  pensons  c^u’on  ne 
connaît  pas  assez  la  physiologie  de  la  digestion 
du  lait,  qui  est  assez  complexe  et  (juc  de  nombreux 
examens  coprologiques  ont  contribué  à  nous 
rendre  familière.  Peut-être  envisagerons-nous  le 
lait  sous  un  jour  un  peu  nouveau  en  faisant  jouer 
aux  sels  de  chaux  qu’il  renferme  un  rôle  impor¬ 
tant.  Nous  espérons  ainsi  montrer  à  mieux  utiliser 
un  aliment  jmécieux. 

Il  est  des  malades  qui  ne  tolèrent  jjas  le  lait.  Ce 
sont  suitout  des  diarrhéiques  qui  nepeuvent  pren¬ 
dre  cet  aliment  sans  que  leur  diarrhée  augmente. 
Il  e.st  d’ailleurs  assez  rare  que  cette  ntolérance 
prenne  un  caractère  idio.syncrasique,  anajihylac- 
tique,  quoiciu’on  en  ait  cité  des  cas  nets  ;  ces 
malades  iieuvent,  en  effet,  supi)ortcr  une  petite 
(juantité .  de  lait,  distribuée  dans  les  aliments  ; 
mais  ils  ne  peuvent  en  i)rendre  une  masse  qui 
puisse  entrer  en  ligne  de  compte  pour  leur  ali¬ 
mentation  et  puisse  constituer  une  partie  appré¬ 
ciable  du  régime. 

Une  autre  catégorie  de  malades  supporte  mal 
le  lait.  Ils  appartiennent  à  ce  groupement  appelé 
jadis  entéro-colite  muco-membraneuse  :  ils  .souf- 


5  Avril  ig24. 

frent,  soit  de  constipation  avec  spasmes  doulou¬ 
reux,  soit  d’alternatives  de  diarrhée  et  de  consti¬ 
pation,  soit  de  fausse  diarrhée  ;  quelques-uns  sont 
atteints  de  stase  colique  droite.  En  un  mot.  ce 
sont  des  malades  dont  le  péristaltisme  colique 
est  mal  r5dhmé,  incoordonné.  Ue  lait  les  constipe, 
augmente  leurs  douleurs,  provoque  des  ballonne¬ 
ments  ou  des  crises  de  débâcles  trop  violentes  qui, 
laissent  après  elles  des  spasmes  plus  pénibles. 
Ces  malades  non  plus  n’ont  pas  en  général  d’idio¬ 
syncrasie  réelle  vis-à-vis  du  lait,  mais  ils  ont  rai¬ 
son  de  dire  que  le  lait  les  empoisonne. 

Accompagnant  ces  phénomènes  soit  de  diarrhée, 
soit  de  constipation,  qui  sont  également  l’indice 
d’une  irritation  de  la  muqueuse  intestinale,  il 
peut  se  produire  avec  les  douleurs  abdominales 
ces  réflexes  coliques  si  bien  décrits  par  A.  Mathieu, 
àlillon.  Marre  vomissements,  nausées,  malaises 
variables,  voire  même  syncopes.  Ee  tableau  de 
r<(  intoxication  »  est  alors  complet. 

Ee  lait  est  «  contraire  »  à  l’entérite  ;  tel  est  le 
dogme  presque  universellement  admis,  et  non 
sans  causes,  comme  nous  venons  de  le  voir. 

Et  pourtant  !  Combien  de  fois  un  malade  de 
grande  ville,  savamment  et  inutilement  soigné 
depuis  longtemps,  ne  s’est-il  pas  abandonné,  de 
guerre  lasse,  aux  conseils  du  praticien  de  cam¬ 
pagne,  appelé  pendant  les  vacances,  au  cours 
d’une  crise  ;  le  médecin  a  ordonné  un  régime 
lacté,  sans  plus,  et  une  guérison  durable  s’en  est 
suivie. 

En  somme,  deux  séries  d’observations  ont  été 
faites  et  bien  faites.  Pour  des  affections  en  appa¬ 
rence  semblables,  le  régime  lacté  agit  tantôt 
comme  un  poison,  tantôt  comme  mi  remède  effi¬ 
cace.  Faut-il  accepter  l’adage;  Primnm  non  noce-re 
et,  dans  l’incertitude,  s’abstenir? 

lîn  réalité,  on  sait  peu  de  chose  du  lait  comme 
aliment  :  s’il  était  mieux  connu,  il  serait  sans 
doute  mieux  utilisé  ;  cet  aliment,  si  simple  histo¬ 
logiquement,  qui  seul  peut  être  digéré  par  l’enfhnt 
et  l’animal  naissant,  est  complexe  chimiquement  ; 
chacun  de  ses  composants  i^eut,  .selon  la  qualité 
du  tube  digestif  qui  le  reçoit,  imprimer  une  allure 
Ijarticulière  à  l’ensemble  de  sa  digestion.  Nous 
allons  passer  en  revue  chacun  des  éléments  dont 
.se  compose  le  lait,  suiv^re  sa  digestion  et  les  formes 
qu’elle  peut  prendre  ;  de  cette  étude  pourront 
sans  doute  .surgir  des  suggestions  i)ratiques, 
des  explications  de  ce  qui  semble  des  anomalies 
sans  lois  ;  il  est  toujours  utile  de  considérer  de 
vieilles  choses  sous  un  angle  nouveau  et  avec  une 
attention  rajeunie. 

Ee  lait  comprend  essentiellement  de  l’eau,  du 
sucre,  du  beurre,  de  la  caséine,  de  la  chaux. 
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Examinons  successivement  le  rôle  et  les  propriétés 
de  chacun  de  ces  différents  facteurs,  s’ils  étaient 
ingérés  isolément. 

L’eau. —  E’eau  du  lait  (gop.  100)  n’est  pas  de 
l’eau  pure,  c’est  un  sérum  physiologique.  Or,  les 
solutions  isotoniques  ont  la  propriété  (Hayem) 
de  quitter  l’estomac  très  rapidement.  Cette  masse 
livrée  à  l’intestin  grêle  n’est  pas  absorbée  dans 
le  même  temps  qu’elle  y  ])énètre  et  qui  est  très 
court.  Il  se  produit  donc,  par  ce  simple  mécanisme, 
une  chasse  qui  tend  à  propulser  vers  le  cæcum 
le  contenu  des  anses  grêles  et  à  l’y  déverser  plus 
vite.  En  général,  la  vague  liquide  meurt  au  fur 
et  à  mesure  qu’elle  progresse,  absorbée  par  les 
parois  muqueuses  qu’elle  parcourt,  et  il  n’en 
arrive  que  peu  ou  pas  au  gros  inte.stin. 

I/excitation  péristaltique  ne  se  limite  pas  à  ce 
phénomène  de  physique  hydraulique.  On  sait 
que  les  excitations  venant  des  parties  hautes  du 
tube  dige.stif  ont  leur  contre-coup  sur  les  parties 
inférieures  (réflexe  gastro-colique  de  Carnot). 
P.  Duval  et  J. -Ch.  Roux  ont  montré  comment  des 
diarrhées  peuvent  être  produites  par  la  déplé¬ 
tion  brusque  d’un  duodénum  qui  est  le  siège 
d’une  stase  et  ressemblent  aux  diarrhées 
prandiales  des  biliaires  décrites  par  Einos- 

Enfin,  nous  avons  praticpié  de  nombreux  exa¬ 
mens  de  selles  post-prandiales,  dans  des  cas  où  le 
malade  affirmait  que  ce  qu’il  ingérait  passait 
dans  les  selles  dans  l’heure  même.  A  part  deux  cas 
où  nous  avons  observé  la  diarrhée  jéjunale  de 
Nothnagcl,  ces  selles  étaient  constituées  ou  bien 
de  matières  représentant  le  contenu  cæcal  évacué 
prématurément,  ou  bien  des  selles  pâteuses  de 
colite  banale,  voire  même  des  selles  de  fausse 
diarrhée. 

Dans  tous  ces  cas,  il  s’agissait  évidemment 
d’un  trouble  moteur,  déclenché  à  distance  par  une 
excitation  des  premières  poitions  du  tube  diges¬ 
tif,  telle  que  la  réplétioii  de  l’estomac,  ou  sur¬ 
tout  que  les  premières  giclées  duodénales. 

Or,  l’évacuation  rapide  d’une  masse  d’eau 
isotonique  distendant  les  premières  parties  du 
grêle,  telle  qu’elle  peut  se  réaliser  après  l’inges¬ 
tion  d’un  bol  de  lait,  constitue  précisément  une 
des  excitations  propres  à  mettre  en  jeu  les  ré¬ 
flexes  aboutis.sant  au  péristaltisme  colique. 

Ainsi  par  deux  mécanismes  différents,  l’un 
mécanique,  l’autre  réflexe,  l’eau  du  lait  ingéré 
excite  le  péristaltisme  intestinal  eu  général. 

Ce  n’est  pas  tout  :  la  synergie  des  différents  seg¬ 
ments  du  tube  digestif  est  étroite  et  nous  assistons 
souvent  là  à  un  de  ces  phénomènes  (jue  notre 
maître,  A.  Mathieu,  aimait  à  décrire  sous  le  nom 


de  cercles  vicieux  digestifs.  vSi  le  côlon  est  irrité, 
sans  cesse  en  marge  du  spasme,  guetté  par  la 
douleur,  cette  excitation  en  somme  i)hysiolo- 
gique,  produite  par  l’ingestion  d’un  excès  d’eau, 
réveillera  spasmes  et  douleurs  coliques  et  un  ré¬ 
flexe  autrement  pui.ssant  (réflexe  colique  de  Ma¬ 
thieu)  repartira  vers  les  centres  nerveux  de  l’es¬ 
tomac,  commandant  crampes  et  vomissements. 
C’est  comme  une  balle  lancée  d’une  main  non¬ 
chalante  et  qui  est  renvoyée  par  une  raejuette 
maniée  vigoureusement. 

Déjà  de  cette  première  anah'se  re.sst)rtent 
quelques-unes  des  raisons  pour  lesquelles  certains 
malades  ont  de  la  diarrhée  ou  des  coliques  aussi¬ 
tôt  après  l’inge.stion  de  lait,  et  certains  autres 
le  vomissent;  c’est  pourquoi  l’usage  de  doses  ré¬ 
fractées  ou  de  lait  réduit  de  volume  par  ébulli¬ 
tion,  ou  de  laits  concentrés  permet  une  meilleure 
tolérance. 

Lo  lactose.  Le  lait  de  vache  contient  envi¬ 
ron  50  grammes  de  lactose  par  litre.  Vn  régime 
lacto-farineux  comprenant  2  litres  de  lait  fait 
absorber  par  jour  loo  grammes  de  lactose,  ce 
cpii  est  une  masse  respectable.  Quel  est  le  rôle 
possible  de  ce  lactose? 

Le  sucre  du  lait  est  un  disaecharide.  De  même 
(juc  le  maltose  ou  le  saccharose,  il  n’est  pas  direc¬ 
tement  assimilable  par  l’organisme  :  injecté  dans 
les  veines,  il  est  retrouvé  dans  les  urines.  Il  doit, 
pour  être  utilisé  et  même  pour  être  absorbé  par 
la  mu(iueuse  inte.stinale,  être  dédoublé  en  glucose 
et  galactose,  par  un  ferment  spécial  que  sécrète 
l’intestin,  la  lactase.  Ces  derniers  sucres  sont 
directement  utilisables  par  les  ti.ssus.  L’invertine 
est  un  ferment  très  abondant  dans  l’intestin  de 
riiomme  et  suflit  toujours  à  dédoubler  le  saccha¬ 
rose,  en  quelque  quantité  (ju’il  ait  été  ingéré. 
I.a  lactase  a  une  action  plus  lente,  ou  plutôt  elle 
est  beaucoup  moins  abondante  ;  s’il  en  existe 
normalement  une  quantité  suffisante  chez  le 
nourrisson,  cette  quantité  peut  être  assez  réduite 
chez  l’adulte  pour  que  son  action  soit  souvent 
incomplète. Lelactose,eneffet, est  rarement  dédou¬ 
blé  en  totalité  pendant  son  séjour  dans  l’intestin 
grêle;  il  en  parvient  le  plus  souvent  une  appré¬ 
ciable  (juantité  dans  le  cæcum.  Là,  il  est  l’objet 
d’une  fermentation  microbienne  active,  qui  le 
transforme  d’abord  en  acide  lactique,  puis  en 
acide  acétique  et  en  acide  carbonique.  L’inge.stion 
du  lactose  est  un  des  moyens  les  plus  sûrs 
(pi’on  possède  pour  aeidifler  le  contenu  coliciue. 
ITne  bonne  part  des  comprimés  dits  de  ferments 
lactiques  n’agissent  que  par  le  lactose  qu’ils 
contiennent,  et  nous  avons  constaté  souvent  que 
deux  à  trois  cuillerées  à  soupe  de  sucre  de  lait 
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d^ns  de  la  tisane  suffisent  à  provoquer,  en  peu 
de  jours,  une  diarrhée  acide. 

.  Ainsi  les  100  grammes  de  lactose  ingérés  avec 
pptre  régime  lacté  sont  plus  que  suffisants  pour 
cféer  des  fermentations  anormales. 

,  1,’abondance  plus  ou  moins  grande  de  lac¬ 
tose  ingéré  n’est  pas  le  seul  facteur  qui  détermine 
l’nccès  de  ce  sucre  dans  le  gros  intestin,  ha  rapi¬ 
dité  plus  ou  moins  grande  du  transit  dans  le  grêle 
le  favorise  ou  l'entrave,  horsqu’on  cherche  dans 
un  but  thérapeutique  à  provoquer  des  fermenta¬ 
tions  coliques  par  l’ingestion  de  lactose,  il  est 
jspn  de  le  faire  prendre  dans  une  quantité  d’eau 
assez  grande,  qui  augmente  les  chances  de  ce 
sucre  de  parvenir  au  cæcum,  sans  être  ni  dédoublé, 
ni  absorbé.  Or  le  lactose  de  nos  2  litres  de  lait 
est  en'  solution  dans  2  litres  de  sérum  physio¬ 
logique.  Existe-t-il  de  meilleures  conditions  pour 
hâter  l’arrivée  dans  le  côlon  d’un  corps  si  fer¬ 
mentescible? 

Ee  résultat  est  souvent  ce  qu’on  en  pourrait 
iogiquement  attendre.  Sous  l’action  des  fermenta¬ 
tions  anormales  qui  s’installent  dans  la  partie 
droite  du  côlon,  des  gaz  abondants  se  dévelop¬ 
pent  ;  la  muqueuse,  irritée  par  cette  acidité  trop 
forte,  se  défend  par  un  péristaltisme  exagéré, 
d’où  la  diarrhée.  Et  l’on  observe  souvent  chez  des 
individus  dits  intolérants  pour  le  lait,  les  selles 
ippusseuses,  jaunes,  à  odeur  aigre,  et  acides  au 
tournesol,  de  la  diarrhée  de  fermentation.  Par¬ 
fois  l’irritation  de  la  muqueuse  se  traduit  plutôt 
par  une  hypersécrétion  aqueuse  et  séreuse  avec 
nqe  accélération  modérée  du  transit  ;  surtout 
dans  les  diarrhées  chroniques  du  régime  lacté,  on  ' 
assiste  à  l’émission  de  selles  grisâtres,  fétides, 
alcalines,  où  les  putréfactions  des  produits  albu- 
jnino'ides  sécrétés  par  la  muqueuse  enflammée 
remporte  sur  les  fermentations.  Dans  ce  cas,  sou- 
vpnt  le  taux  élevé  des  acides  organiques  nous  a 
prouvé  l’existence  de  ces  fermentations  anor¬ 
males,  camouflées  pour  ainsi  dire  par  l’alcalinité 
an  tournesol  de  ces  selles.  C’est  ainsi  que,  grâce  à 
pet  état  de  purgation  chronique  provoqué  par  les 
fermentations  lactiques  et  acétiques,  s’installent 
des  colites  que  la  suppression  du  régime  lacté 
ne  suffit  souvent  plus  à  guérir. 

Ee  sérum  lactosé,  qui  est  une  partie  essen¬ 
tielle  du  lait,  est  donc  rme  des  principales  causes 
qui  le  fait  mal  supporter  par  l’intestin.  A  plus 
farte  raison  quand  le  malade  souffre  déjà  d’une 
diarrhée  où  prédominent  les  fermentations,  elle 
eii  reçoit  par  là  un  coup  de  fouet  redoutable. 
Si  l’on  songe  que  20  grammes  dp  lactose  ont  déjà 
UUf  influence  thérapeutique  sur  l’intestin,  on 
G0jHprendra  que  de  faibles  doses  de  lait  soient 
mal  tolérées  dans  ces  cas. 


5  Avril.  1924. 

La  caséine  (30  grammes  par  litre  de  lait)-— 
C’est  un  des  aliments  albuminoïdes  les  plus  faciles 
à  digérer,  soit  par  le  suc  gastrique,  soit  par  la 
trypsine  pancréatique.  Étant  donné  ce  qu’on  sait 
sur  la  bien  plus  grande  rapidité  d’attaque  de  la 
caséine,  comparée  à  celle  des  fibres  musculaires, 
il  est  à  présumer  que  la  digestion  de  la  caséine  est 
toujours  complète  et  rapide,  et  qu’il  n’en  parvient 
pas  ou  presque  pas  au  gros  intestin.  Chez  le  nour¬ 
risson,  on  a  cru  retrouver  dans  les  grumeaux  blan¬ 
châtres  qu’il  rejette  parfois  dans  ses  selles,  des 
fragments  de  caséine  :  le  fait  n’est  pas  encore 
absolument  prouvé  ;  on  y  rencontre  surtout  un 
magma  d’acjdes  gras  et  de  microbes.  Quoi  qu’il 
eu  soit,  ces  constatations  sont  très  rares  chez 
l’adulte,  et  nous  n’avons  pas  souvenir  d’en  avoir 
rencontré  d’analogues  dans  les  diarrhées  de  régime 
lacté. 

Ea  caséine  est  d’autant  plus,  complètement 
digérée  qu’elle  est  électivement  retenue  dans  l’es- 
toniac.  En  effet,  au  contact  du  lab -ferment,  ou  du 
suc  acide,  la  caséine  se  coagule  et  le  caillot  semi- 
solide,  retenu  par  le  pylore,  n’est  désagrégé  que 
lentement.  Ses  produits  de  solution  ou  de  disso¬ 
ciation  ne  .  sont  livrés  que  petit  à  petit  à  la  diges¬ 
tion  intestinale  qui  n’en  est  que  plus  efficace.  Il 
-  est  certain  que,  dans  certains  cas  d’achylie  gas¬ 
trique,  l’estomac  ne  joue  plus  son  rôle  d’organe 
digestif  ni  de  réservoir  et  que  le  lait  est  versé 
pour  ainsi  dire  directement  dans  le  duodénum, 
ce  qui  ne  favorise  pas  la  parfaite  digestion  de  la 
caséine. 

A  notre  avis,  il  faut  admettre,  en  pratique,  que 
la  caséine  est  en  général  bien  digérée,  qu’elle  ne 
parvient  pas  dans  le  côlon  et  qu’elle  n'intervient 
pas  dans  la  production  des  symptômes  d’intolé¬ 
rance  intestinale  pour  le  lait. 

Le  beurre.  —  On  admet  que  le  lait  moyen 
contient  38  gramnies  de  beurre  par  litre,  Cette 
graisse  a  deux  qualités  qui  rendent  facile  sa  diges¬ 
tion  ;  elle  est  d’un  point  de  fusion  assez  bas  ;  elle 
est  extrêmement  divisée  ;  or,  les  graisses  sont 
d’autant  plus  digestibles  qu’elles  restent  liquides 
à  plus  basse  température,  et  la  fine  émulsion  que 
constitue  le  beurre  multipli^  la  surface  dffittaque 
des  ferments.  De  plus,  la  masse  qui  en  est  ingérée 
avec  les  2  litres  de  lait  que  nous  avons  pris 
comme  ration  moyenne,  e’est-à-dire  80  grammes 
à  peu  près,  ne  dépasse  guère  la  quantité  à  laquelle 
notre  .tube  digestif  est  habitué.  Elle  est  englobée 
tout  entière  dans  le  caillot  de  caséine,  sa  libéra¬ 
tion  et  son  passage  pylorique  sont  progressifs. 
Toutes  ces  conditions  favorisent  sa  digestion. 

Mais  dans  le  cas  de  lientérie  lactée,  auquel 
nous  faisions  allusion,  quand  l’estomac  ne  joue 
plus  son  rôle,  les  graisses  et  les  acides  gras  formés- 
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par  la  lipase  peuvent  être  entraînés  jusqu’au  cæ- 
ciun,  où  ils  augmentent  l’acidité,  où  ils  subissent 
eux-mêmes  une  fermentation  butyrique  nuisible 
à  la  muqueuse.  Par  là  le  beurre  du  lait  peut  aider 
aux  troubles  occasionnés  par  la  fermentation  du 
lactose,  et  plus  le  lait  sera  riche  et  gras,  plus  il 
sera  mal  supporté. 

La  chaux.  —  Le  lait  de  vache  est  très  riche  en 
chaux.  Il  contient,  d’après  Monvoisin,  1*^,7  de 
CaO  par  litre  ;  un  régime  lacté  de  2  litres  eu 
comporte  donc  31^,4,  ce  quifait  6  gr.  de  carbonate 
de  chaux.  Ce  n’est  pas  une  dose  indifférente: 
peu  d’aliments  sont  aussi  riches  en  chaux.  Et 
l’étude  de  l’action  de  la  chaux  sur  l’intestin  nous 
fera  comprendre  aisément  certaines  des  propriétés 
du  régime  lacté. 

Cette  quantité  de  chaux  introduite  par  le  lait 
dans  l’organisme  n’a  pas  échappé  à  ceux  qui 
ont  constitué  des  régimes  récalcifiants  et  reminé- 
ralisateurs.  A  ce  point  de  vue,  le  rôle  bienfaisant 
du  lait  est  connu  de  tous.  Mais  il  semble  qu’on  ait 
négligé  d’envisager  l’action  de  cette  chaux  sur  le 
tube  digestif  lui-même. 

Quelles  que  soient  saforme,  ses  combinaisons  avec 
la  caséine  ou  le  phosphore,  la  chaux  est  solubilisée 
soit  par  l’acidité  du  suc  gastrique,  soit  jiar  les 
bicarbonates  ou  les  sucres  du  contenu  intestinal. 
Elle  est  donc  en  grande  partie  absorbée.  Lancée 
dans  la  circulation,  elle  est  éliminée  soit  par  le 
rein,  soit  surtout  par  l’intestin,  selon  l’acidité 
plus  ou  moins  grande  des  urines.  En  réalité,  la 
plus  grande  partie  se  retrouve  dans  les  fèces. 

Au  jjoint  de  vue  des  fonctions  digestives,  cette 
chaux  joue  un  double  rôle.  Elle  a  une  action 
générale  sur  l’économie  avec  répercussion  sur  les 
voies  digestives,  elle  agit  aussi  en  modifiant  le 
milieu  intestinal.  En  dehors  de  son  rôle  remi- 
néralisant  dont  l’action  ne  retentit  sur  la  nutri¬ 
tion  qu’à  longue  échéance,  l’ion  Ca  agit  directe¬ 
ment  sur  le  tonus  vago-synipathique.  C’est  un  exci¬ 
tant  du  vague  ;  il  entrave  par  là  les  phénomènes 
d’ordre  sympathique  tels  que  la  diarrhée  ;  il 
favorise  plutôt  le  tonus  du  canal  digestif,  lùi 
injection  sous-cutanée,  les  sels  de  chaux  sont  cons¬ 
tipants.  La  chaux  ngérée  dans  le  lait  exerce  cette 
action  avec  d’autant  plus  d’intensité  (jiie  les  sels 
de  magnésie,  dont  l’action  lui  est  antagoniste, 
n’y  existent  qu’à  l’état  de  traces. 

Dans  la  lumière  intestinale,  la  chaux  agit 
comme  base.  Elle  sature  les  acides  formés  par 
la  digestion  ou  les  fermentations.  Quand  la  chaux 
excrétée  par  la  muqueuse  intestinale  ou  non  encore 
absorbée  par  elle  se  trouve  en  contact  avec  les 
acides  gras  dus  aux  dédoublements  des  graisses 
par  la  lipase,  il  se  produit  un  savon  de  chaux. 


Ces  corps  sont  totalement  insolubles  dans  l’eau; 
les  sels  biliaires  sont  sans  action  sur  eux.  Ce 
sont  désormais  des  cori)S  inertes  qui  seront  éva¬ 
cués  tels  quels.  vS’il  se  produit  des  fermentations 
dans  la  région  du  cæco-ascendant,  ces  savons 
peuvent  être  détruits  à  leur  tour  par  les  acides 
organiques  formés,  ainsi  que  nous  l’avons  montré 
avec  llaristoy  et  vSarmento  ;  ces  sels  sont  solubles 
et  résorbables  ;  les  acides  gras  mis  en  liberté 
peuvent  être  absorbés  à  leur  tour. 

La  présence  de  la  chaux  en  abondance  dans 
l’intestin  semble  influencer  le  milieu  intestinal 
et  la  flore  qui  s’y  développe  d’une  façon  qui  ne 
semble  pas  expliquée  ;  ü  s’y  produit  des  phéno¬ 
mènes  de  réduction  intense  qui  décolorent  les 
selles  :  c’est  chez  des  sujets  au  régime  lacté 
qu’on  constate  ces  fausses  selles  acholiques, 
blanches,  qui  contiennent  la  stercobiliùe  à  l’état 
incolore.  Peut-être  est-ce  à  une  action  de  même 
ordre  et  due  aux  sels  de  chaux,  qu’il  faut  attri¬ 
buer  ces  selles  mastic,  savonneuses,  du  nourris¬ 
son  au  lait  de  vache,  dont  on  a  tant  discuté  l’ori- 
gine. 

La  présence  de  ces  savons  de  chaux  donne  aux 
selles  de  régime  lacté  non  diarrhéiques  des  carac¬ 
tères  particuliers.  L’abondance  de  la  chaux  s’y 
reconnaît  par  une  réaction  très  simple,  que  nous 
appellerons  le  collage  à  la  soude.  ITne  dilution 
fécale  à  5  p.  100  environ  est  placée  dans  un  tube 
à  essai.  On  y  verse  2  à  3  centimètres  cubes  de 
soude  à  10  p.  100.  Il  se  produit  après  quelque 
temps  un  précqnté  floconneux  ejui  se  sé^rare  en 
laissant  entre  ses  interstices  un  liquide  clair, 
eau  de  roche.  Cette  réaction  s’observe  aisément 
après  l’emploi  du  réactif  de  Meyer. 

Au  microscope,  ou  n’aperçoit  dans  ces  selles 
que  des  masses  irrégulières,  diversement  colorées, 
quelquefois  arrondies  et  qui  sont  des  savons  ; 
ils  ne  sont  pas  biréfringents  à  la  lumière  polari¬ 
sée.  Mais  si  on  les  traite  à  chaud  par  une  goutte 
d’acide  sulfuritiue  dilué  à  10  p.  100,  les  goutte¬ 
lettes  et  les  aiguilles  d’acides  gras  sont  mises  en 
liberté  et  cristallisent  en  refroidissant  ;  des 
tablettes  de  sulfate  de  chaux  apparaissent,  le 
tout  biréfringent  au  polariscope,  de  sorte  que 
toute  la  préjjaration  est  lumineuse  sur  fond  noir, 
comme  si  elle  était  éclairée  à  l’ultra-micro- 
scoxx*. 

Ces  selles  savonneuses  sont  en  général  xjeu  colo¬ 
rées  (stereobiliuogène),  quelquefois  blanchâtres 
et  même  craj'euses  et  friables  ;  elles  ressemblent 
aux  crottes  des  chiens  mangeurs  d’os  et  iJour  la 
même  raison  :  leur  richesse  eu  chaux. 

Nous  avons  un  i)eu  insisté  sur  cet  aspect  du 
régime  lacté,  X)arce  que,  un  jieu  négligé  nous 
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semble-t-il,  il  nous  paraît,  au  contraire,  de  grande 
importance.  De  même  que  le  lactose  explique  les 
diarrhées,  la  chatix  explique  les  constipations. 
Cette  constipation  peut  être  tenace  et  redoutable, 
car  l’abondance  de  chaux  agit  à  la  fois  sur  le 
tonus  nerveux  des  parois  intestinales  et  sur  le 
milieu  intestinal.  —  Par  ailleurs,  les  résidus 
laissés  par  le  régime  lacté  sont  très  réduits  et  leur 
petit  volume  ne  favorise  pas  le  péristaltisme  ;  de 
plus,  les  excitants  normaux  les  jrlus  efficaces  de 
la  muqueuse  à  cet  égard,  les  acides  gras,  sont 
neutrahsés  par  la  chaux  à  l’état  de  savon. 

Sort  du  lait  dans  le  tube  digestif. 
Vue  d'ensemble.  —  Nous  venons  d’étudier 
ce  que  deviennent  les  i)rincipaiix  éléments  du  lait 
envisagés  isolément,  dans  le  tube  digestif.  Ils 
sont  cependant  Ingérés  ensemble.  Que  se  ija.sse-t-il 
quand  le  lait  a  été  bu? 

Sous  l’action  du  lab  ou  de  l’acide  chlorhydritpie, 
la  caséine  se  coagule  et  le  caillot  se  rétracte.  Il  en 
résulte  une  irremière  séparation  :  d’un  côté  la 
caséine,  la  totalité  du  beurre,  une  grande  partie 
de  la  chaux  sont  retenus  dans  l’estomac,  d’oit  ils 
ne  sortiront  qu’au  fur  et  à  mesure  que  la  diges¬ 
tion  peptique  émiettera  on  dissoudra  ce  caillot, 
mettant  en  liberté  les  graisses  incluses,  Le  lacto¬ 
sérum,  avec  ses  50  grammes  de  lactose  2J.  1 000, 
passe  dans  le  duodénum  relativement  vite,  pro¬ 
duisant  dans  le  grêle  la  chasse  aqueuse  et  dans  le 
côlon  la  fermentation  lactique  que  nous  avions 
décrites. 

S’il  y  a  insuffisance  gastrique,  le  lait  tout  entier 
passe,  sans  être  coagulé,  rapidement  dans  l’intestin. 
De  ce  fait,  une  plus  grande  irartie  de  la  caséine  et 
surtout  des  graisses  ireut  pénétrer  jusqu’à  la 
région  cæcale  et  y  être  l’objet  de  putréfactions  ou 
de  fermentations. 

Telles  sont  les  grandes  étaijes  de  la  digestion  du 
lait,  en  omettant  volontairement  ce  qui  a  trait 
aux  albumines  étrangères  à  l’organisme  humain 
qu’il  renferme,  à  ses  ferments,  à  ses  oxj’dases,  etc., 
qui  sont  des  notions  intéressantes,  mais  dont 
l’aiJiJlication  n’est  pas  constante  en  clinique. 

Diagnostic  des  troubles  de  digestion  du 
lait.  —  On  peut,  au  point  de  vue  intestinal, 
distinguer  trois  formes  des  troubles  de  la  diges¬ 
tion  du  lait.  Deux  d’entre  elles  sont  caractérisées 
par  la  diarrhée,  la  troisième  2)ar  la  constii:)ation. 
Leurs  symptômes  cliniques  lie  sont  jras  très  nom¬ 
breux  ni  très  jjrécis.  Leur  sjmdrome  coprologique 
est  i)lus  intéressant. 

1“  Diarrhée  par  jermehtation.  —  Ce  sont 
des  selles  jaune  pâle,  pâteuses  ou  assti  fluides, 
bien  liées,  d’odeur  aigre.  lîlles  sont  souvent  spon¬ 
gieuses,  ou  Savonneuses.  On  y  trouvé  «juëlquefois 
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du  mucus,  quand  leur  acidité  a  irrité  l’intestin. 
Leur  réaction  au  toUrhesol  est  acide  ;  le  taUx  des 
acides  organiques  est  élevé,  dépassant  20  cen¬ 
timètres  cubes  de  solution  normale  pour  100  gram¬ 
mes  de  selles  ;  l’ammoniaque  y  est  à  l’état  de  traces. 
11  est  rare  que  la  bilirubine  s’y  rencontre,  sauf 
dans  les  cas  de  transit  jiar  trop  accéléré. 

Au  microscope,  on  rencontre  parfois  des  bacilles 
longs  et  épais,  colorables  en  bleu  par  l’iode,  des 
gouttelettes  ou  des  aiguilles  d’acides  gras  don- 
nalit  au  jjolariscope  une  illumination  nette. 

2<’  Diarrhées  avec  piitréfaciion.  -  -  lîlles  sont 
jaunes  avec  une  nuance  grise  particulière  ; 
d’odeur  fétide,  les  selles  sont  très  visqueuses  et 
alcalines.  Il  est  rare  qu’on  rencontre  du  mucus  ; 
au  microscope,  on  trouve  des  savons  et  des  aiguilles 
d’acides  gras,  ou  jAutôt  des  savons  ammoniacaux. 
L’ammoniaque  y  est  en  effet  ijrésenté  en  quantité 
moyenne,  (Quelquefois  élevée  :  de  j  à  b  centimè¬ 
tres  cubes  de  solution  nornude  jjour  100  grammes 
de  selles.  Les  acides  organiques  existent  à  un  taux 
élevé.  Cette  augmentation  des  acides  organiques 
donne  à  i)cnser  que  les  fermentations  ont  jjrécédé 
et  2)rovo(jué  une  exsudation  de  la  muqueuse  dont 
les  jiroduits  ont  i)Utréfié  secondairement,  selon 
l’interijrétation  que  donne  Rosell  de  la  idiqxirt 
des  diarrhées  de  putréfaction. 

Les  réactions  chinii(iues  sont  jrar  ailleurs  nor¬ 
males. 

3'>  Constipation.  —  Ce  sont  des  selles  dures, 
parfois  friables  et  blanchâtres  ;  elles  sont  alca¬ 
lines. 

Au  microscope,  on  n’airerçoit  qu’un  amas  de 
savons  de  toutes  formés  et  de  toutes  couleurr., 
amoqdies. 

Les  réactions  chimiques  sont  normales. 

40  Hypersécrétion  sans  hyperkinésie.  —  Ce 
sont  des  selles  liquides  ou  pâteuses,  en  général 
Ijeu  homogènes.  Klles  ont  les  mêmes  caractères 
microscopicjues  et  chimiques  que  les  selles  de  cons¬ 
tipation.  Elles  n’en  diffèrent  que  par  leur  teneur 
en  eau.  Cette  eau  irrovieiit  d’une  h5q}ersécrétion 
de  la  niucQueuse.  Les  acides  organiques  sont  très 
abaissés,  l’ammoniaque  est  indosable. 

Thérapeutique.  ■ —  Comment  obvier  aux  in- 
cemvénients  du  régime  lacté  sur  l’intestin? 
L’étude  (jue  nous  venons  de  faire  de  leur  mode 
de  i)roduction  doit  nous  en-  fournir  les  moyens. 

Les  indications  ijrinclpales  seront  donc  : 

i‘>  Diarrhée  :  a)  Diminuer  la  masse  de  sérum  lac¬ 
tose  livrée  brusquement  à  l’intestin;  b)  diminuer  la 
quantité  de  graisses. 

2“  Constipation  :  a)  Diminuer  la  chaux  ;  b)  con¬ 
trebalancer  ses  effets. 

1.  En  cas  de  diat-rhée.  —  La  première  Indi- 


R,  GOIFFON.  —  REGIME  LACTE  DANS  LES  ENTERITES  331 


cation  est  assez  facile  à  réaliser.  On  dispose, 
pour  cela,  de  plusieurs  procédés  : 

1°  Espacer  les  repas,  c’est-à-dire  ne  donner  à  la 
fois  que  250  grammes  de  lait,  soit  huit  fois  pour 
2  litres. 

2°  Faire  réduire  le  volume  du  lait  par  ébulli¬ 
tion.  Il  est  possible,  en  réglant  bien  le  feu,  et  en 
ne  chauffant  pas  à  feu  nu,  de  le  réduire  de  moitié. 
Notre  maître  A.  Mathieu  recommaiidait  ce  procédé. 

3°  Mélanger  le  lait  à  des  aliments,  des  bouillies 
par  exemple.  Ee  caillot  perd  ainsi  ses  propriétés 
rétractiles,  le  lactosérum  est  retenu  plus  longtemps 
dans  l’estomac  et  n’est  livré  que  progressivement 
par  le  pylore  ou  le  duodénum. 

4°  Si  ces  moj’ens  ne  suffisent  pas,  il  est 
possible  d’éliminer  du  lait  son  lactosérum.  Il 
suffit  de  le  faire  cailler  par  un  peu  de  présure 
à  40°,  et  d’essorer  le  caillot.  On  a  ainsi  du 
fromage  frais,  qu’on  peut  faire  ingérer,  délayé 
ou  non.  Pour  rétablir  ce  que  la  ration  journalière 
pourrait  perdre  par  la  suppression  du  lactose, 
011  peut  remplacer  ce  sucre  par  du  saccharose 
en  quantité  équivalente.  Ee  sucre  ordinaire, 
plus  digestible,  ne  provoque  pas  de  fermentations. 
Ee  fromage  frais  est  un  des  moyens  les  plus  pré¬ 
cieux  de  faire  tolérer  un  régime  lacté.  Il  n’est  pas 
défendu  d’ailleurs  de  faire  boire  le  sujet  en  dehors 
de  ses  repas  ;  les  tisanes  qu’il  ingérera  ne  pré¬ 
sentent  plus  les  mêmes  dangers  que  le  lacto¬ 
sérum,  car  elles  ne  sont  pas  chargées  de  lactose. 

50  II  est  un  autre  procédé  très  élégant  de  parer 
aux  inconvénients  de  la  décharge  du  sérum  lac- 
tosé  dans  l’intestin  :  c’est  la  transformation  du 
lait  en  képhir.  Indépendamment  des  qualités  de 
digestibilité  qu’acquiert  la  caséine  pendant  la 
fermentation,  il  se  produit  une  transformation 
importante  du  lactose  en  acides  organiques,  en 
alcool,  en  acide  carbonique.  Ce  lait  assez  forte¬ 
ment  acide  fait  jouer  dès  son  ingestion  le 
réflexe  duodéno-pylorique  :  le  pylore  ne  laisse 
passer  qu’une  petite  quantité  à  la  fois  du  contenu 
gastrique  ;  coiiime  le  lactosérum  est  moins  riche 
en  lactose,  il  est  moins  fermentescible.  Comme  le 
képhir  contient  toute  la  chaux  du  lait  dont  il 
provient,  il  n’est  d’ailleurs  pas  étonnant  qu’il  ait 
une  action  constipante  nette. 

6°  Ees  graisses,  quand  elles  ne  sont  pas  complè¬ 
tement  absorbées  ou  quand  le  transit  du  grêle 
est  accéléré,  parviennent  sous  la  forme  d’acides 
gras  au  gros  intestin.  Ces  acides  contribuent  à 
former  un  milieu  favorable  à  la  fermentation  du 
lactose  et  leur  action  sur  le  péristaltisme  colique 
est  énergique.  Il  sera  donc  indiqué,  dans  ces  cas, 
de  conseiller  du  lait  maigre,  légèrement  écrémé. 

70  Enfin,  puisque  la  chaux  du  lait  est  insuffi- 


santeà  neutraliser  les  acides  formés,  on  peut  ajouter 
au  lait,  en  suspension,  du  carbonate  de  chaux. 

II.  En  cas  de  constipation.  —  Il  faut  tout 
d’abord  avoir  présent  à  l’esprit  que  des  fermenta¬ 
tions  excessives  peuvent  ainsi  bien  provoquer  le 
spasme  du  côlon  que  l’exagération  du  péristal¬ 
tisme.  Il  y  a  des  malades  dont  le  côlon  répond  par 
une  diarrhée  et  d’autres  par  une  contraction  des 
muscles  lisses,  à  une  même  qualité  d’irritation. 
Par  l’étude  clinique,  par  l’examen  des  selles 
il  sera  bon  de  s’eiiciuérir  si,  en  parant  aux  fermen¬ 
tations  dont  souffrent  en  réalité  ces  malades,  on 
ne  régulariserait  pas  leurs  selles. 

Il  s’agit  le  plus  souvent  de  constipation  simple 
favorisée  d’un  côté  par  la  parfaite  digestion  des 
aliments  dont  les  résidus  sont  trop  peu  volumi¬ 
neux,  d’un  autre  par  l’abondance  de  la  chaux 
ingérée. 

Il  n'y  a  pas  de  procédé  pratique  pour  éliminer 
même  en  partie  la  chaux  alimentaire.  Il  faut  se 
contenter  de  lutter  contre  la  constipation,  soit 
par  la  magnésie,  antagoniste  physiologique  de  la 
chaux  et  dont  le  lait  est  très  pauvre,  soit  par  un 
des  nombreux  moyens  que  nous  possédons  pour 
lutter  contre  la  stase  intestinale  et  qu’il  est  iuutile 
d’énumérer. 

Ein  résumé,  la  digestion  du  lait  est  à  la  fois  très 
simple  et  complexe  ;  selon  la  façon  dont  elle  s’ac¬ 
complit,  le  lait  devient  tantôt  un  bouillon  actosé 
pour  ferments  lactiques,  ou  bien  une  potion  cal¬ 
cique.  Quand  on  connaît  le  mécanisme  de  son 
évolution  digestive,  il  devient  relativement  facile 
de  parer  aux  inconvénients  qui  peuvent  survenir 
et  d'une  façon  plus  logique  qu’en  suivant  de  vieux 
errements  empiriques.  Nous  avons  essayé  surtout 
d’attirer  l’attention  sur  un  point  trop  laissé  dans 
l’ombre  et  dont  les  conséquences  sont  impor- 
tantes,la  haute  teneur  en  chaux  du  lait  de  vache. 
Rappelons  les  moyens  dont  on  peut  disposer  pour 
assurer  une  bonne  tolérance  du  lait  :  prises 
fréquentes,  mélange  aux  aliments,  réduction  du 
volume,  élimination  du  lactosérum  ne  sont  que 
quelques-uns  des  procédés  utilisables  dans  ce  but, 
et  dont  nous  avons,  en  passant,  justifié  l’emploi. 

Peut-être  aurons-nous  contribué  à  ce  que, 
mieux  manié,  le  régime  lacté  reprenne  la  place 
qu’il  doit  occuper  dans  le  traitement  des  affections 
intestinales,  et  qu’il  soit  plus  aisément  supporté 
par  les  malades  dont  il  est  le  régime  obligatoire. 
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L’ASTHÉNIE  CONSÉCUTIVE 
A  LA  SELLE,  CHEZ  LES 
CONSTIPÉS  PTOSIQUES 

le  D' J.  MATIGNON 

irr-dc,  iii  consultant  à  Cliàtcl-tluyon. 

De  temps  à  autre,  011  rencontre  des  constipés 
qui  vous  disent  que,  après  l’évacuation,  laquelle 
survient  tous  les  quatre  ou  six  jours,  ils  se  trouvent 
moins  bien. 

Ils  n’accuseiit  ni  des  douleurs  comme  les  fissu- 
rairas,  ni  ce  malaise  spécial  de  la  distension  forcée 
de  l’anus  par  un  bol  fécal  trop  gros  et  trop  dur, 
malaise  qui  doit,  parfois,  être  en  relation  avec  de 
microscopiques  érosions. 

Ces'  malades  se  plaignent  surtout  d’une  sensa¬ 
tion  de  lassitude,  d’abattement,  de  quasi-défail¬ 
lance.  Tout  le  ventre  semble  tomber,  les  jambes 
tremblent  un  peu.  Cet  état  asthénique,  à  survenue 
assez  brutale,  dure  un  temps  des  plus  variables, 
de  quelques  minutes  à  une  demi-heure  et  une  heure 
parfois.  Aussi,  comme  les  fissuraires,  appréhendent- 
ils  le  moment  d’aller  à  la  selle,  et  vous  déclarent, 
qu’ils  se  portent  d’autant  mieux  qu’ils  se  vident 
moins  souvent. 

J’ai  noté  ce  phénomène,  surtout  chez  des 
femmes,  ayant  ordinairement  la  trentaine.  Chez 
(quelques-unes,  la  palpation  de  ventre  montre  un 
intestin  un  peu  spasmé,  un  peu  sensible.  Chez 
d’autres,  il  n’y  a  aucune  modification  de  la  sen¬ 
sibilité  ou  de  la  tonicité.  Mais  toutes  sont  des 
qjtosiques  soulagées  par  l’épreuve  de  la  sangle. 
Chez  la  majorité,  on  note  le  signe  de  Deven,  la 
douleur-signal  :  on  sait  que  ce  symiitôme  se  recher¬ 
che  de  la  façon  suivante.  De  malade  étant  debout, 
on  presse  le  creux  éqngastrique  et  on  provoque 
une  certaine  douleur  ou  un  certain  malaise.  On 
soulève  la  massé  intestinale  d’une  main  et  de 
l’autre,  on  recommence  la  pression  sur  le  creux 
épigastrique  :  on  ne  jarovoque  alors  aucune  gêne. 
i\Iais  si  on  relâche  brusquement  la  niasse  intes¬ 
tinale,  la  pression  sur  l’épigastre  continuant,  le 
malade  ressent  aussitôt  une  impression  qiénible 
(qui  peut  aller  du  malaise  à  la  douleur,  qui  le  fait 
crier  ou  lui  fait  faire  la  grimace. 

Des  malades  qui  accusent  le  symqitôme  asthé¬ 
nique,  dont  je  qiarle,  qirésentent  toujours  une 
certaine  sensibilité  à  la  pression  de  la  région  du 
qilexus  solaire. 

Cet  état  asthénique  traduit  la  souffrance  d’un 
plexus  très  sensible,  tiraillé  par  le  qioids  de  la 
masse  gastro-intestinale. 

Des  matières  accumulées  dans  le  rectum,  l’anse 


5  Avril  1924. 

sigmoïde,  et  parfois  la  portion  descendante  du 
côlon,  forment  une  sorte  de  coussin,  de  matelas¬ 
sage  interne,  qui  arrête  uu  peu,  dans  sa  chute,  la 
masse  intestinale.  «  Il  me  semble  que  j’ai  là 
comme  un  piquet,  me  disait  une  malade  en  me 
montrant  son  flanc  gauche,  qui  me  soutient  le 
ventre  !  »  Expression  assez  imagée,  et  qui  paraît 
corroborer  mon  hyqjothèse  de  coussin  fécal.  Celui- 
ci  disparu,  l’intestin  glisse  un  peu  plus  bas,  tire 
davantage  sur  le  qflexus,  lequel,  depuis  trois  à 
quatre  jours,  perd  progressivement  l’habitude  de 
se  sentir  tiraillé. 

Ne  voyons-nous  pas,  d’ailleurs,  des  phénomènes 
de  même  nature  se  qjroduire,  chez  des  ptosiques, 
après  ablation  de  fibromes  utérins  (i)?  Da  tumeur, 
qui  occupait  une  place  assez  considérable  dans  le 
bassin,  agissait  comme  une  pelote  qui  soutenait 
la  masse  intestinale  :  la  qjelote  pathologique  enle¬ 
vée,  le  point  d’appui  fait  défaut  à  l’intestin  qui 
dégringole  et  fait  souffrir  le  plexus.  Que  de  femmes 
asthéniques  par  ptose  sont  améliorées  au  début 
d’une  grossesse.  Da  masse  fécale  q)eut  facilement 
avoir  les  dimensions  d’un  fibrome  ou  d’uii  utérus 
dans  les  premiers  mois  de  la  grossesse  et  agir 
comme  eux. 

On  pourrait  supposer  que  les  efforts  plus  ou 
moins  violents  de  la  défécation,  qui  amènent, 
eux  aussi,  1111  abaissement  de  la  masse  intestinale, 
peuvent  être  une  cause  adjuvante  de  cette  asthé¬ 
nie.  Cependant,  nous  voyons  celle-ci  se  montrer 
également  chez  des  sujets  dont  les  selles  viennent 
pour  ainsi  dire  sans  effort,  après  un  lavement, 
un  suppositoire,  uu  laxatif  léger,  ou  môme  une 
qioussée  de  fausse  diarrhée. 

De  fait  qui  domine  la  qmthogénie  de  cette  asthé¬ 
nie  semble  être  la  chute  de  l’iiitestiu  a  vacuo  du 
qjetit  bassin. 

Conclusion  thérapeutique  :  en  présence  d’un  cas 
d’asthénie  consécutive  à  l’évacuation,  chez  uu 
constipé  d’habitude,  q^eusez  d’abord  à  son  plexus 
solaire,  recherchez  la  qjtose  et,  mieux,  les  modifi¬ 
cations  de  la  sensibilité  solaire,  la  douleur-signal, 
en  soulevant  et  en  laissant  brusquement  tomber  la 
niasse  intestinale.  Prescque  toujours  vous  vous 
trouverez  en  face  <l’un  intestin  justiciable  d’une 
bonne  sangle,  laquelle  est,  d’ailleurs,  le  seul  trai¬ 
tement  à  conseiller. 

(i)  Ou  a  signalé  rcccinmcnt  des  troubles  plus  ou  moins 
vagues  du  eôté  de  l’estomac,  chez  des  femmes  dont  les  fibromes 
utérins  avaient  été  réduits  par  les  rayons  X.  On  essayait 
d’explleiucr  ces  aeddents  jxir  des  troubles  toxiques.  Pourquoi 
ne  jKis  penser  d’abord,  chez  ces  malades,  à  des  tiraillements 
banaux  duplexas,  par  un  estomac  et  un  intestin  qui  ont  perdu 
un  point  d’appui,  et  ne  pas  essayer  de  traiter  ces  troubles  par 
une  sangle? 


Le  Garant;  J. -B.  BAILDIÈRE. 
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TRAITEMENT 

DE 

L’APPENDICITE  AIGUË 

10  D'  E.  BRESSOT  (de  Constantine). 

On  se  souvient  de  la  querelle  qui  init  aux  prises, 
il  y  a  quelques  années,  interventionnistes  et  tem¬ 
porisateurs.  Depuis  lors,  par  une  sorte  d’accord 
tacite,  on  évite  d’aborder  ce  sujet  brûlant  au 
sein  des  sociétés  savantes.  De  médecin  praticien, 
spectateur  de  ces  joutes  oratoires,  se  demande  où 
est  la  vérité.  On  ne  lui  apportera  donc  jamais  assez 
de  faits  pour  le  convaincre  que  tout  malade  at¬ 
teint  d’appendicite  doit,  dès  que  la  crise  est  dé¬ 
celée,  être  remis  entre  les  mains  d’un  chirurgien 
pour  être  opéré. 

Diagnostic  précoce,  intervention  hâtive,  telle 
est  la  formule  qui  doit  régir  toute  crise  d’appen¬ 
dicite. 

Depuis  l’époque  où  Dieulafoy  écrivait  qu’il  n’y 
a  pas  de  traitement  médical  de  l’appendicite, 
l’idée  a  fait  son  chemin  ;  actuellement,  tout  le 
monde  est  d’accord  pour  admettre  qu’une  seule 
crise  d’ai^pendicite  commande  l’intervention. 
Mais  où  les  divergences  d’opinion  commencent, 
c’est  sur  le  moment  le  plus  propice  pour  pratiquer 
cette  opération. 

Kn  1912,  Bérard  et  Vignard  écrivaient  :  «  lîn 
aucun  cas  nous  n’avons  consenti  à  avancer  la 
date  de  l’intervention  avant  le  délai  minimum  de 
quatre  semaines  depuis  l’extinction  de  la  crise 
aiguë,  c’est-à-dire  depuis  la  disparition  du  plas¬ 
tron  inflammatoire  et  depuis  le  retour  de  la  tem¬ 
pérature  vespérale  au  maximum  à  37°,5.  Nous 
considérons  ce  délai  comme  imprescriptible. 
Ht  plus  loin  ils  ajoutaient  :  «  Le  délai  de  quatre 
semaines  que  nous  exigeons  est  un  minimum, 
on  a  souvent  tout  avantage  à  attendre  six  à 
huit  semaines.  » 

A  suivre  les  discussions  qui  ont  eu  lieu  de¬ 
puis  1913  dans  les  diverses  sociétés  de  chirurgie, 
il  apparait  nettement  que  la  très  grande  majorité 
des  chirurgiens,  sinon  même  la  totalité,  se  soit 
ralliée  à  l’inten’^ention  précoce — interv'ention  pré¬ 
coce  signifiant  operation  pratiquée  dans  les  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures  après  le  début  de  la 
crise.  Passé  ce  délai ,  bien  des  interventionnistes 
des  premières  heures  repassent  dans  le  camp  ad¬ 
verse  des  temporisateurs. 

Il  est  bien  évident  que  l’intervention  pratiquée 
N®  15.  —  JJ  Avril  1924. 


dans  les  quarante-huit  premières  heures  qui 
suivent  le  début  de  la  crise  i)résente  des  conditions 
idéales  de  sécurité  et  de  simplicité  opératoire  ;  là- 
dessus  tout  le  monde  est  d’accord.  «  C’est  enfon¬ 
cer  une  porte  ouverte,  a  écrit  Broca,  que  d’insis¬ 
ter  sur  ce  point.»  C’est  vrai,  et  ])ourtant  combien 
nombreux  sont  les  médecins  i)raticiens  cpii  voient 
et  diagnostiquent  une  crise  d’appendicite  dans 
les  quarant-huit  premières  heures  et  la  soumettent 
à  la  méthode  surannée  et  souvent  funeste  du  re¬ 
froidissement  ! 

(  )r,  ce  précepte  devenu  classiciue  et  qui  devrait 
être  accepté  de  tous,  qu’une  appendicite  vue  et 
reconnue  dans  les  (quarante-huit  jiremières  heures 
de  la  crise  doit  être  immédiatement  oq)érée, 
demande  à  être,  croyons-nous,  singulièrement 
élargi. 

A  la  suite  de  Témoin,  le  grand  novateur  dans 
cette  voie,  de  la  majorité  de  l’Ecole  lyonnaise, 
de  Revel  et  de  tant  d’autres,  nous  e.stimons  (jue 
toute  crise  d’apijendicite,  à  part  de  rares  c.xeep- 
tions,  doit  être  opérée  S3’stématiquement  dès  que 
le  diagnostic  est  q)osé,  quels  que  soient  l’heure,  le 
moment,  la  date  du  début  de  la  crise  et  sou  évo¬ 
lution.  Kn  qirésence  d’une  crise  nette  d’aqipendicite, 
tout  médecin  doit  se  comporter  comme  il  se  com- 
qiorte  en  pré-sence  d’une  hernie  étranglée. 

Pour  établir  cette  formule,  nous  nous  basons 
sur  les  considérations  suivantes.  Ne  plus  oj)érer 
après  quarante-huit  heures,  dit-on.  Mais  il  n’est 
pas  toujours  facile  d’établir  le  tenqis  exact  écoulé 
entre  le  début  réel  de  la  crise  et  le  moment  où  l’on 
voit  le  malade.  lît  qjuis  la  virulence  de  l'infec¬ 
tion,  variable  avec  clnuque  cas,  est  le  grand  fac¬ 
teur  (qui  v'a  guider  l’évolution  de  l’affection.  C’est 
q)ourquoi  ou  voit  une  crise  durer  (quehques  heures, 
alors  que  d’autres  se  q^rolongeut  qflusicurs  jours 
ou  qflusieurs  semaines  ;  certaines  évoluent  à  grand 
fracas,  d’autres  ont  une  allure  torpide  ;  (quelques- 
unes,  enfin,  qui  semblaient  devoir  se  terminer 
favorablement,  aboutissent  aux  comqfiiaitions 
les  qfius  graves.  Quand  une  crise  d’aq)q)endicite 
commence,  ou  ne  q)eut  jamais  q)révoir  (quelle  sera 
son  évolution,  on  ne  q)eut  dire  ni  (quand,  ni  com¬ 
ment  elle  se  terminera. 

«  J’ai  eu,  dit  Hartmann,  au  moment  où  je 
m’j'  attendais  le  moins,  de  véritables  désastres  ; 
j’ai  vu  des  malades  (qui  au  lit,  à  la  diète,  faisaient 
le  (quatrième  ou  le  cinquième  jour  une  q>érito- 
nite  suraiguë  ;  j’en  ai  vu  d’autres  (qui,  avec  une 
aq)q)endicite  en  aq)pareuce  bénigne,  qjrî-sentaient 
après  huit  ou  dix  jours  des  accidents  toxi-iufec- 
tieux.  » 

On  nous  objectera,  qieut-être,  que  ces  surq^rises 
sont  évitables  q)()ur  (qui  sait  que  la  rcq)rise  des  dou- 
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leurs  après  douze  ou  vingt-quatre  heures  de  glace  | 
est  un  signe  de  rupture  imminente,  et  que  l’as-  ", 
cension  graduelle  de  la  température,  au  lieu  de  sa  ' 
chute  progressive,  malgré  de  larges  applications 
de  glace,  doit  éveiller  l’attention. 

De  même,  nous  ne  nions  pas  que  l’ immobilité 
du  diaphragme  de  Delbet  ou  le  cri  d’alarme  de 
Jacob  sont  des  signes  précoces  de  réaction  péri¬ 
tonéale  qui  permettent,  en  intervenant  d’ur¬ 
gence  dès  qu’ils  sont  constatés,  de  sauver  bien 
des  existences  :  car  heureusement,  de  nos  jours, 
la  contracture  de  la  paroi,  les  vomissements  et 
la  dissociation  du  pouls  et  de  la  température  ne 
sont  plus  des  signes  attendus  pour  poser  le  dia¬ 
gnostic  de  péritonite. 

Mais  combien  de  fois  ces  signes  précoces  font 
défaut  !  Il  n’est  pas  de  médecins  qui  n’aient  vu 
des  cas  où  il  y  avait  une  atténuation  nette  de  tous 
les  symptômes  sans  exception  et  où  des  accidents 
très  sévères  se  sont  produits  brutalement,  sans 
que  rien  pût  les  faire  soupçonner.  Des  exemples 
tyinques  et  nombreux  ont  été  publié^.  Nous  en 
avons  personnellement  observé  trois  cas.  On  ne 
saurait  trop  se  méfier  de  ces  «  accalmies  traî¬ 
tresses  »  (jiie  dénonçait  déj.à  Dieulafoy  car,  de 
l’avis  général,  les  péritonites  secondaires  qui  sou¬ 
vent  leur  succèdent  sont  terriblement  plus  graves 
encore  que  les  péritonites  primitives.  vSur  sept  cas 
de  péritonite  secondaire  survenue  brutalement 
au  milieu  d’un  calme  complet,  Savariaud  accuse 
six  morts  et  une  guérison. 

Nous  avons  opéré  plusieurs  malades  présen¬ 
tant  une  réaction  iiéritonéale  déjà  nette  où  les 
signes  cliniques  étaient  frustes,  le  signe  de  Jacob 
à  peine  ébauché,  et  nous  le  considérons  pourtant 
comme  plus  précoce  encore  que  celui  de  Delbet, 
Nous  l’avons  trouvé  34  fols  sur  46  crises 
d’appendicite  au  cours  de  notre  premier 
examen.  Il  est  donc  fréquent,  si  l’on  veut 
bien  le  rechercher.  Mais  ce  signe  si  précis  et  si 
précoce  peut,  lui  aussi,  manquer,  car  il  faut  tenir 
compte  de  la  position  de  l’appendice.  Quand  l’ap¬ 
pendice  est  pelvien  ou  rétro-cæcal,  son  inflamma¬ 
tion,  sa  gangrène  même  ou  sa  perforation  donnent 
lieu  au  minimum  de  réaction  péritonéale,  et  les 
accidents  toxiques  les  plus  graves  éclatent  sou¬ 
dainement  sans  que  rien  souvent  les  décèle  à 
temps.  Ainsi,  même  dans  certains  cas  de  péri¬ 
tonite,  les  signes  cliniques  sont  frustes.  Et  c’est 
là,  nous  semble-t-il,  un  argument  important  en 
faveur  de  l’intervention  immédiate. 

De  plus,  s’il  existe  des  appendicites  toxiques 
d’emblée  par  leur  essence  et  leur  nature  même, 
il  en  est  d’autres,  décrites  par  Bérard  et  Vignard, 
qui  le  deviennent  «  à  cause  de  leur  longue  durée 


■et  parce  que  l’infection  iutra  et  péri-appendicu- 
laire  abandonnée  trop  longtemps  à  son  évolu¬ 
tion  a  eu  tout  le  temps  d’imprégner  l’organisme  ». 
Et  à  l’appui  de  cette  thèse,  ces  auteurs  citent  des 
exemples  tjqjiques. 

Une  autre  notion,  actuellement  bien  établie, 
e.st  que  ce  ne  sont  pas  toujours  les  appendicites 
à  allure  grave  qui  se  compliquent  de  lésions  du 
foie  et  du  rein  ;  tout  au  contraire,  ce  sont  souvent 
les  appendicites  d’intensité  moyenne  où  l’inter¬ 
vention  d’emblée  ne  paraît  pas  s’imposer  tout 
d’aljord.  C’est  ce  qui  a  pu  faire  dire  d’une  façon 
un  peu  paradoxale  que  la  mort  par  le  foie  était  un 
accident  «  de  l’appendicite  qu’on  laisse  refroidir  ». 
Dans  ces  derniers  temps,  Descomps  a  étudié 
les  appendicites  sans  péritonite  à  syndrome 
toxémique  aigu.  Ces  formes  nombreuses  sont 
les  plus  graves  et  les  plus  difficiles  à  reconnaître. 
Elles  ne  se  traduisent,  en  dehors  de  la  douleur 
locale,  que  par  l’accélération  du  pouls  qui  s’accroît 
d’heure  en  heure,  en  même  temps  que  les  pulsa¬ 
tions  sont  plus  faibles  et  plus  irrégulières,  et  cela 
sans  élévation  de  températiure  et  avec  peu  de 
signes  locaux. 

On  ne  constate  qu’une  douleur  obtuse,  une 
rénitence  légère  de  la  paroi  en  «  pianotant  »  sans 
insistance,  v^îi  l’opération  n’est  pas  immédiate, 
l’intoxication  marche  avec  une  rapidité  extrême 
et  la  mort  survient  rapide  en  quelques  jours.  Ni 
le  signe  de  Delbet,  ni  celui  de  Jacob,  pourtant  si 
précoces  tous  deux,  ne  seront  constatés.  C’est 
que,  comme  l’a  dit  si  justement  Descomps,  dans 
ces  cas  «  la  péritonite  appendiculaire  n'est  pas 
plus  l’appendicite  que  l’ass^stolie  n’est  l’insuffl- 
sance  mitrale». 

De  plus,  tout  chirurgien,  pour  en  avoir  ren¬ 
contré  de  nombreux  cas,  est  aujourd’hui  fixé 
sur  l’état  local  que  laisse  souvent  après  lui  le 
refroidissement. 

Après  dix-huit  jours  de  glace  et  quarante-cinq 
jours  d’attente  depuis  le  début  de  la  crise,  nous 
avons  trouvé  deux  fois  un  appendice  rétro-cæcal 
plein  de  pus.  Chez  un  malade  qui  nous  était  en¬ 
voyé  de  Philippeville  pour  être  opéré  à  froid  après 
cinquante  jours  de  glace  ou  de  repos,  nous  trou¬ 
vâmes  un  appendice  turgescent,  gorgé  de  pus,  de 
la  grosseur  d’un  médius.  A  la  coupe,  en  deux  points 
nécrosés  de  la  muqueuse,  il  nesubsistait  qu’un  pont 
de  séreuse.  Ce  malade,  qui  se  promenait,  était  à  la 
merci  d’une  rupture  imminente.  Chez  une  Jeune 
fille  opérée  après  cinq  semaines  d’apyrexie  et  de 
repos  au  lit  avec  de  la  glace  en  permanence,  nous 
avons  trouvé  un  magma  d’adhérences  encore 
solides  entre  le  péritoine  pariétal  et  l’angle  iléo- 
cîécal.  ha  décortication  de  l’appendice  plein  de  pus 
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fut  très  laborieuse.  Enfin,  dans  un  autre  cas  sou-g 
mis  au  refroidissement  et  au  repos,  nous  avmnsR 
trouvé  au  bout  de  cinq  semaines,  noyé  dans  un- 
bloc  d’adhérences,  un  appendice  baignant  dans 
une  cuillerée  à  café  de  ]nis.  I 

A  côté  de  ces  arguments  cpie  nous  estimons  être 
démonstratifs,  il  en  est  d’autres  qui,  quoicpie 
moins  importants,  ont  leur  valeur.  Kn  opérant 
cje  suite,  on  évite  an  malade  une  immobilisation 
inutile  de  longue  durée  (deux,  quatre,  six  semaines 
et  même  davantage)  ;  la  diète  sévère  qui  est  de 
rigueur  pendant  toute  la  période  aiguë  et  ejui  en¬ 
traîne  parfois  un  état  de  faiblesse  dont  certains 
convalescents  se  remettent  mal.  Temporiser,  c’est 
laisser  son  malade  à  la  merci  d’une  rechute  peut- 
être  mortelle  et  dans  l’attente  peiqîétuelle  d’une 
intervention,  parfois  angoissante  pour  lui. 

Enfin  il  est  des  malades  qui,  guéris  de  leur  pre¬ 
mière  crise,  refusent  l’intervention  après  le  re¬ 
froidissement  et  vont  en  faire  i)lus  tard  une  nou¬ 
velle  qui  les  emporte.  Nous  avons  à  l’esprit  le 
souvenir  d’un  malade  entré  à  l’hôpital  pendant 
une  de  nos  absences  et  soumis  au  refroidissement. 
Après  quarante-cinq  jours  de  glace  ou  de  re¬ 
pos,  il  quitta  notre  service,  refusant  toute  inter¬ 
vention.  IvC  soir  même  de  sa  sortie,  après  force 
libations  pour  fêter  sa  trompeuse  guérison,  il 
revenait  en  pleine  crise  rdgnë  et  nous  dûmes 
l’opérer  d’urgence  pour  le  sauver  de  la  péritonite 
menaçante.  Jacob,  dans  une  statistique  donnée  à 
la  Société  de  chirurgie  de  Paris,  dit  que  sur  148  ap¬ 
pendicites  obsen^ées,  36  ont,  après  refroidisse¬ 
ment,  refusé  l’intervention  ! 


On  a  fait  à  l’intervention  immédiate  et  systé¬ 
matique  de  l’appendicite  aiguë  des  reproches 
sévères  qu’il  faut  réfuter  : 

i°Avenirdeia  cicatrice.  —  Quand ,011  opère  en 
pleine  crise,  l’incertitude  sur  la  lésion  que  l’on  peut 
trouver  conduit  à  faire,  au  lieu  de  l’incision  clas¬ 
sique  de.  Jalaguier,  des  incisions  plus  ou  moins 
externes  qui  intéressent  les  muscles  ;  dans  bien 
des  cas,  il  faut  drainer,  et  l’avenir  d’une  cicatrice 
après  le  drainage  n’est  jamais  assuré. 

On  peut  répondre  à  cela  que  l’incision  de  Jala- 
guier  peut  toujours  s’employer  si  l’on  opère  dans 
les  quarante-huit  premières  heures.  Avec  l’écar¬ 
teur  de  Oosset,  on  voit  très  bien  et  l’extériorisa¬ 
tion  de  l’appendice  est  facile  ;  si  nous  opérons 
après  quarante-huit  heures  ou  si  nous  soupçon¬ 
nons  un  appendice  rétro-cæcal,  nous  donnons 
alors  la  préférence  à  l’incision  genre  Roux,  mais 
par  dissociation  musculaire  :  ainsi  on  respecte  les 


muscles.  Quant  à  la  question  du  drainage,  nous 
verrons  plus  loin  ce  qu’il  faut  en  penser. 

2°  L.es  erreurs  de  diagnostic. — Il  est  des  er¬ 
reurs  de  diagnostic  qui  sont  classiques  et  malheu¬ 
reusement  fréquentes.  Ce  sont  celles  qui  con¬ 
sistent  à  prendre  pour  une  appendicite  une  fièvre 
t>q)hoïde  ou  une  ])neumonie.  Eelbet  cite  3  cas 
on  l’appendice  fut  enlevé  par  erreur  au  début 
d’une  fièvre  typhoïde  ;  les  trois  malades  succom¬ 
bèrent  au  bout  d’une  vingtaine  de  jours.  Il  faut 
se  rappeler,  dans  les  cas  délicats,  que  les  appendi¬ 
culaires  sont  des  immobiles  ;  alors  que  les  ty¬ 
phiques  sont  le  plus  souvent  des  agités  remuant 
bras  et  jambes  et  se  retounuiut  dans  leur  lit, 
l’appendiculaire,  lui,  ne  bouge  pas,  car  la  moindre 
pression  est  douloureuse. 

Ee  point  de  côté  abdominal  de  la  pneumonie 
est  fréquent  surtout  chez  les  enfants  ;  or,  chez  eux, 
dans  l’appendicite  la  douleur  est  rarement  iliaque, 
mais  bienplus  omliilicale,  et  l’on  observe  souvent 
alors  le  phénomène  si  caractéristique  du  pince¬ 
ment  ombilical  subit,  passager,  durant  deux  ou 
trois  secondes  avec  malaise  et  pfdeur. 

Un  ca'cum  mobile,  une  crise  vermineuse,  une 
crise  d’entéralgie  peuvent  a  priori  en  imposer 
pour  une  appendicite  —  qui  ne  connaît  les  ba¬ 
lafrés  de  Châtel-Ouyon  ?  • — mais,  dans  l’entéro- 
typhlo-colite,  la  note  dominante  est  la  diffusion 
des  douleurs  ;  alors  même  que  la  douleur  domine 
dans  la  fosse  iliacpie  droite,  elle  se  propage  et 
s’irradie  le  long  du  trajet  des  côlons.  Et  puis  le 
début  est  moins  brusque  ;  il  y  a  depuis  longtemps 
des  troubles  intestinaux. 

Dans  la  lithiase  biliaire,  la  fièvre  est  générale¬ 
ment  absente,  les  douleurs  ont  un  siège  spécial 
—  point  cystique  —  et  les  irradiations  sont  ascen¬ 
dantes  ;  la  douleur  du  phrénique  à  la  base  du 
cou  et  la  présence  de  pigments  biliaires  dans 
l’urine  fixent  le  diagnostic. 

Ea  colique  néphrétique  a,  elle  aussi,  des  signes 
précis  ;  elle  s’accompagne  fréquemment  d’hé¬ 
maturies,  de  douleurs  testiculaires,  de  tension 
pénible  au  niv'eau  de  la  région  rénale,  et  la  palpa¬ 
tion  détermine  souvent  une  miction. 

Ee  diagnostic  différentiel  avec  l’ulcère  pylo- 
rique  ou  duodénal  présente  moins  d’intérêt  ici, 
puisqu’ils  commandent,  eux  aussi,  l’intervention 
d’urgence. 

Dans  l’ai)pendicite,  le  début  est  en  général 
brusque,  la  douleur  siège  dans  une  zone  dite  appen¬ 
diculaire.  Ea  topographie  des  points  douloureux  ne 
peut  être  rigoureuse,  étant  données  les  déplacements 
de  l’intestin  et  la  variabilité  des  points  de  repère 
principaux  :  ombilic  et  épine  iliaque.  Dans  la 
recherche  de  cette  douleur,  il  est  bon  de  commen- 
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cer  à  gauche  et  de  remonter  progressivement  en 
examinant  bien  les  modifications  du  visage  au 
fur  et  à  mesure  que  la  main  qui  palpe  progresse 
vers  la  droite.  Iva  défense  musculaire,  le  signe  si 
précoce  de  Jacob,  la  manœuvre  de  Rowsing  fixe¬ 
ront  le  diagnostic  s’ils  existent  ou  sont  positifs. 
Le  toucher  vaginal  ou  rectal  devra  dans  tous 
les  cas  compléter  l’examen  ;  et  pourtant  il  faut 
bien  savoir  qu’il  est  des  appendicites  à  s\unptonia- 
tologie  silencieuse.  Nous  avoirs  trouvé  sept  fois 
des  malades  qui,  opérés  de  la  dix-huitième  à  la 
vingt-sixième  heure,  avaient  des  appendices  tur¬ 
gescents,  congestionnés,  gorgés  de  pus  et  accu¬ 
saient  seulement  une  douleur  iliaque  droite, 
avec  une  température  de  37“,8,  un  pouls  normal, 
pas  de  vomissements,  défense  musculaire  légère  ; 
leur  appendice,  très  adhérent  au  cæcum,  était 
réduit  en  plusieurs  points  à  une  séreuse  prête 
à  se  rompre. 

3°  Difficultés  de  l’intervention.  —  C’est  là 
une  des  objections  les  plus  sérieuses. 

Si  l’on  opère  dans  les  quarante-huit  premières 
heures,  c’est  une  erreur  ;  la  libération  de  l’appen¬ 
dice  est  facile  et  ne  présente  en  général  pas  de 
difficultés,  car  les  adhérences  qui  existent  sont 
friables  et  se  laissent  facilement  décoller  à  la 
compresse. 

Après  les  quarante-huit  premières  heures  on 
peut  se  trouver  en  présence  de  deux  cas  ; 

a.  On  sent  nettement  à  travers  la  paroi  abdo¬ 
minale  un  gros  plastron  inflammatoire,  un  gâ¬ 
teau  qui  occiqje  la  fosse  iliaque  droite.  Si  aucun 
signe  local  ou  général  ne  force  à  intervenir  d’ur¬ 
gence,  mieux  vaut  s’abstenir  et  tenter  le  refroidis¬ 
sement,  car  on  tomberait  sur  un  bloc  d’adhérences 
saignantes  dont  la  libération  pourrait  amener  la 
déchirure  des  vaisseaux  du  méso-appendice  et 
du  mésentère,  dont  la  ligature  est  dans  ces  cas 
difficile,  sinon  impossible. 

b.  On  ne  sent  pas  ce  plastron  inflammatoire  ; 
il  faut  alors  intervenir. 

Il  est  à  remarquer  que,  même  dans  ces  cas,  on 
trouvera  des  adhérences  reliant  le  ca-cuin,  les 
anses  grêles,  l’épiploon  et  englobant  entre  elles 
un  appendice  plus  ou  moins  malade  ;  mais  en  al¬ 
lant  à  la  recherche  de  l’angle  iléo-cæcal,  en  cher¬ 
chant  la  jonction  du  cæcum  et  de  l’iléon,  on  sen¬ 
tira  au  doigt,  si  on  ne  le  voit  pas,  l’appendice 
enflammé.  Avec  une  compresse  et  une  pression 
douce  de  la  main,  on  triomphera  des  adhérences 
et  l’on  arrivera  à  suivre  l’appendice  et  à  le  sculpter 
pour  le  libérer. 

D’ailleurs,  l’opération  faite  à  froid  n’est  pas, 
elle  non  plus, toujours  très  facile;  elle  peut  même, 
dans  certains  cas,  être  extrêmement  laborieuse. 
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au  point  que  des  chirurgiens  fort  habiles  ont  dû  se 
résoudre  à  fermer  le  ventre  sans  avoir  enlevé 
l’appendice.  Bérard  et  Vignard  citent  des  cas 
tyiïiques  des  difficultés  opératoires  rencontrées 
après  un  refroidissement  de  huit  semaines. 

«  Certes,  écrit  Savariaud,  si  l’opération  à 
froid  était  toujours  facile  et  bénigne,  la  tempo¬ 
risation  à  outrance  conserverait  un  argument 
des  plus  puissants  ;  mais  il  est  loin  d’en  être 
toujours  ainsi.  Ce  qui  a  fait  le  succès  de  l’opéra¬ 
tion  à  froid,  ce  sont  les  appendices  libres  d’adhé¬ 
rences  qu’on  peut  enlever  à  travers  une  incision 
de  quelques  centimètres,  ilais  quand  l’appendice 
est  rétro-cæcal  et  que  le  cæcum  est  accolé  soli¬ 
dement  à  la  fosse  iliaque,  l’opération  à  froid  de¬ 
vient  une  opération  difficile  et  dangereuse.  Dan¬ 
ger  pour  danger,  j’aime  mieux  faire  courir  le 
risque  à  mon  malade  au  moment  où  son  existence 
est  le  plus  sérieusement  menacée.  Ln  un  mot, 
rien  ne  m’a  rendu  plus  interventionniste  au  début 
que  ces  opérations  soi-disant  à  froid  qui  devraient 
être  si  faciles  et  si  bénignes  iiour  avoir  leur  raison 
d’être  et  qui  se  sont  trop  souvent  montrées  en 
réalité  difficiles  et  dangereuses.  » 


Depuis  que  nous  sommes  partisans  de  l’iirter- 
vention  systématique  et  précoce  dans  toute  crise 
d’appendicite  aiguë,  nous  avons  observé  48  ma¬ 
lades  et  nous  en  avons  opéré  46  se  décomposant 
ainsi  : 

Dans  les  30  premières  heures  ;  7  ;  de  30  à 
48  heures  :  15  avec  un  décès  ;  de  48  à  60  heures  : 
13  ;  après  60  heures  ;  ii  avec  un  décès. 

L’âge  de  ces  malades  oscille  entre  dix-huit  et 
quarante  ans. 

Cette  statistique  comprend  tous  les  cas  obser¬ 
vés  sans  exception.  Les  deux  malades  non  opérés 
étaient  porteurs  de  volumineux  plastrons  ;  nous 
avons  jugé  prudent  de  ne  pas  intervenir  d’em¬ 
blée.  Donc  ces  chiffres  englobent  des  opérations 
où  le  danger  est  actuel  et  aucune  appendicite  à 
froid  où  le  danger  est  virtuellement  passé. 

Nos  deux  décès  comportent  une  péritonite 
généralisée  opérée  au  quatrième  jour  et  mort 
quarante-huit  heures  après  l’intervention,  et  une 
gangrène  de  l’appendice  et  du  cæcum  avec  fis¬ 
tule  ciecale  consécutive  et  mort  au  \ûngt-cin- 
quième  jour  de  cachexie,  c’est-à-dire  deux  cas 
où  tout  le  monde  eût  été  d’accord  pour  intervenir 
de  suite. 

Nous  avons  pu,  dans  44  cas,  enlever  l’appendice. 

H  faut  faire  tous  ses  efforts  pour  enlever  l’ap¬ 
pendice;  plus  ce  dernier  est  malade,  plus  il  im- 
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porte  d’en  débarrasser  l’organisme  à  tout  prix. 

Même  dans  les  cas  de  péritonite  diffuse,  le  lais¬ 
ser  est  une  faute  et  une  erreur,  car  la  gangrène  et 
l’infection  continuent. 

Eu  présence  d’un  abcès  péri-appendiculaire 
bien  circonscrit,  on  sera  parfois  obligé  de  se  con¬ 
tenter  d’évacuer  la  collection  suppurée,  car  l’ap¬ 
pendice  est  alors  difficile  à  enlever  ;  il  serait  dan¬ 
gereux  de  vouloir  coûte  que  coûte  pratiquer  son 
ablation  au  risque  d’effondrer  des  adhérences 
protectrices  et  d’inoculer  la  grande  cavité  péri¬ 
tonéale.  Mais  nous  sommes  d’avis  que,  dans  ces 
cas,  l’ablation  secondaire  et  ultérieure  de  cet  ap¬ 
pendice  s’impose.  Il  suffit  qu'il  existe  des  exemples 
où  l’on  ait  vu,  même  après  poussée  gangréneuse, 
que  l’appendice  n’était  pas  détruit  entièrement 
et  restait  perméable  en  partie,  pour  justifier  cette 
ligne  de  conduite.  Personnellement  nous  avons 
observée  deux  malades  opérés  dix  et  douze  ans 
auparavant  d’abcès  appendiculaire  sans  abla¬ 
tion  de  l’appendice  par  un  maître  de  l’école  pari¬ 
sienne  et  qui  refirent  des  crises  aiguës.  Opérés  de 
suite,  nous  trouvâmes  des  appendices  réduits  à  la 
grandeur  d’une  phalange,  congestionnés,  turges¬ 
cents  et  dont  l’un  contenait  du  pus. 

Nous  .serons  brefs  sur  différents  points  de  tech¬ 
nique  ;  ayant  depuis  longtemps  abandonné  le 
thermocautère  pour  ses  multiples  inconvénients 
dans  la  section  de  la  base  de  l’appendice,  nous 
touchons  à  la  teinture  d’iode  les  deux  extrémités 
sectionnées  après  écrasement  à  la  pince  de  Doyen. 
Quand  la  paroi  du  cæcum  est  bonne  et  l’enfouis¬ 
sement  facile,  nous  le  faisons  ;  si  le  cæcum  se 
pèle,  se  déchire  ou  saigne,  nous  nous  abstenons. 
Avant  de  fermer  le  péritoine,  nettoyage  de  la 
région  avec  une  compresse  montée  largement, 
imbibée  d’éther.  Il  est  tout  à  fait  inutile  de  lais¬ 
ser  plus  de  30  à  40  grammes  d’éther  à  l’intérieur 
de  la  cavité  abdominale. 

Pour  la  question  du  drainage,  de  plus  en  plus 
abandonné  de  nos  jours,  voici  ce  que  nous  faisons  : 

1°  Opéraiions  faites  dans  les  quarante-huit 
premières  heures  :  fermeture  totale,  après  abla¬ 
tion  de  l’appendice,  même  si  ce  dernier  est  tur¬ 
gescent  et  gorgé  de  pus. 

2°  Intervention  pour  appendicite  aiguë  faite 
après  les  quarante-huit  premières  heures  :  réaction 
péritonéale  légère,  œdème  du  méso,  pas  de  pus; 
quelque  soit  l’état  de  l’appendice, fermeture  to¬ 
tale  après  son  ablation. 

3“  Suppuration  juxta-appendiculairc  ouverte 
après  les  quarante-huit  première?  heures,  alors  que 
les  barrières  d’adhérences  sont  constituées  autour 
d'un  abcès  bien  collecté. 


а.  Appendice  enlevé,  assèchement  à  l’éther  • 
petit  drain  dans  l’angle  tout  inférieur  de  la  plaie, 
qui  ne  nuit  en  rien  à  la  solidité  de  la  paroi  et  que 
nous  ne  laissons  que  trois  à  quatre  jours. 

è.  Appendice  non  enlevé:  drain  dans  l’angle  infé¬ 
rieur  de  la  plaie. 

40  Péritonites  libres.  —  a.  Appendice  enlevé  : 
drain  dans  l’angle  inférieur  de  la  plaie. 

б.  Appendice  non  enlevé:  gros  drain  dans  le 
Douglas. 

Toutes  les  fois  que  l’intervention  a  lieu  plus 
de  quarante-huit  heures  après  le  début  de  la 
crise,  nous  faisons  concurremment  à  l’opération 
des  injections  de  stock-vaccin  de  Delbet,  de 
deux  à  six  suivant  l’état  du  malade.  Dans  les  cas  où 
l’intervention  est  faite  dans  les  quarante-huit 
premières  heures,  si  nous  trouvons  un  appendice 
gorgé  de  pus,  nous  faisons  systématiquement  une 
injection  de  vaccin.  C’est  suffisant.  Nous  esti¬ 
mons  que  la  vaccination  est  le  complément  néces¬ 
saire  et  indispensable  de  toute  intervention  sys¬ 
tématique  et  immédiate  de  l’appendicite  aiguë, 
pratiquée  plus  de  quarante-huit  heures  après  le 
début  de  la  crise.  Son  emploi  permet  de  suppri¬ 
mer  ou  de  limiter  le  drainage  et  rend  moins  nocifs 
les  abcès  de  la  paroi  que  l’on  constate  parfois 
dans  les  cas  très  aigus.  De  péritoine  se  défend 
infiniment  mieux  que  les  éléments  de  la  paroi  ; 
au§si  faut-il  veillera  ce  que, grâce  à  une  protection 
très  soignée  par  des  compresses,  aucun  liquide 
nocif  ne  souille  la  paroi.  Il  est  indispensable 
également  de  changer  de  gants  et  d’instruments 
pour  la  fermeture  de  la  paroi,  qui  doit  se  faire  par 
points  séparés.  Pansement  au  leucoplast  ;  glace 
systématique  sur  le  ventre  pendant  trois  jours. 
Jamais  nous  ne  tolérons  le  lever  des  malades 
avant  le  dix-huitième  jour,  même  dans  les  évo 
lutions  normales,  car  c’est  le  seizième  ou  dix-sep 
tième  jour  qu’apparaît  la  phlébite.  Si  l’on  cons 
late  un  abcès  de  la  paroi,  ne  pas  désunir  toute  la 
plaie,  se  contenter  de  faire  sauter  un  point.  C’est 
là  le  grand  avantage  des  points  séparés  :  la  soli¬ 
dité  de  la  paroi  n’est  ainsi  pas  compromise. 


Sans  doute,  par  l’intervention  immédiate  et 
systématique,  le  chirurgien  est  appelé  à  faire 
l’ablation  d’appendices  (lui  auraient  parfaite¬ 
ment  pu  être  soumis  au  refroidissement  ;  mais, 
I)ar  contre,  il  en  opère  qui,  au  milieu  d’une  accal- 
ime  trompeuse,  auraient  nécessité  une  interven¬ 
tion  hâtive  et  aléatoire  ;  il  évite  les  forme.-,  toxiques 
et  hj'perseptique.s  qui  deviendront  de  plus  en  plus 
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rares  quand  l’interveutioii  précoce  aura  fait  de 
nombreux  adeptes. 

«  En  faisant  opérer  vos  malades  à  froid,  dit 
Riche,  vous  guérissez  seulement  ceux  qui  ont 
eu.  lè  bon  esprit  de  ne  pas  mourir  en  cours  de  trai¬ 
tement  ;  en  les  opérant  le  plus  près  possible  du 
début  des  accidents,  vous  les  guérirez  tous.  » 

Ee  public  doit  savoir  que  toute  fosse  iliaque 
droite  douloureuse  doit  être  soumise  à  l’examen 
d’un  médecin  ;  le  médecin  doit,  dès  qu’il  a  établi 
son  diagnostic  d’appendicite, _  remettre  son  malade 
entre  les  mains  d’un  chirurgien  pour  être  opéré 
de  suite.  C’est  cette  éducation  qu’a  si  bien  faite 
Témoin  dansla  région  de  Bourges,  et  il  a  pu,  à  la 
suite  de  cette  belle  croisade,  faire  cette  fière  ré¬ 
ponse  à  ceux  qui  le  complimentaient  de  son  heu¬ 
reuse  statistique  :  «  Res  malades  que  j’opère  sont 
les  mêmes  que  ceux  que  vous  opérez,  seulement 
je  les  opère  plus  tôt  que  vous.  » 


NEURASTHÉNIE  VRAIE 
ET  TUBERCULOSE  (i) 

le  D>  André  TARDIEU 

Avant  de  rapporter  une  observation  person¬ 
nelle  qui  concerne  un  cas  de  neurasthénie  vraie, 
symptomatique  d’une  tuberculisation  difîuse  (pé¬ 
riode  allergique  de  l’infection  tuberculeuse),  il 
convient,  nous  semble-t-il,  de  rappeler  briève¬ 
ment  ce  que  l’on  doit  entendre,  dans  l’état  actuel 
de  nos  connaissances,  sous  le  nom  de  «  neuras¬ 
thénie  ». 

Quelques  auteurs,  à  la  suite  de  Dubois  (de 
Berne),  ne  faisant  aucune  distinction  entre  les 
différents  états  psychonévropathiques,  ne  voyaient’ 
entre  l’hystérie,  l’hypocondrie  et  la  neurasthénie, 
par  exemple,  que  des  différences  de  degré.  Cepen¬ 
dant,  au  cours  de  ces  dernières  années,  les  neuro¬ 
logues  et  surtout  les  psychiatres  ont  décrit  et 
caractérisé,  tant  dans  leur  étiologie  que  dans  leur 
expression  diniqiie,  un  certain  nombre  de  psycho¬ 
névropathies  qu’on  ne  saurait  plus,  présentement, 
confondre  avec  la  maladie  de  Beard. 

D’hystérie,  bien  étudiée,  du  point  de  vue  neu¬ 
rologique  par  Babinski,  dans  ses  beaux  articles 
sur  le  Pithiatisme  (2),  et  surtout  du  point  de  vue 
psychiatrique  par  le  professeur  E.  Dupré  (3) 

(1)  Travail  du  service  de  M.  G.  Caussade,  ù  l’Hôlcl-Dieu. 

(2)  J.  Babinski,  Déiueinbrement  de  l’hystérie  tradltioii- 
uelle.  Pithiatisme  {Semaine  médicale,  6  janvier  1909).  — 
J.  BABINSKI,  B’iiystérie  ou  pithiatisme  (Bruxelles  médical,  déc. 
1922,  n»  9  bis). 

(3)  E.  Dotré,  I,a  mythomanie  {Bull,  méd.,  25  mars,  ler  et 
8  avril  1905). 
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et  par  son  élève  Dogre  (4),  entre  désormais  dans 
le  vaste  chapitre,  que  ces  deux  auteurs  ont  inau¬ 
guré,  de  la  Pathologie  autonome  de  l’imagination. 
D’hystérie  ou  mythoplastie  (Dupré),  véritable 
simulation  du  pathologique  (Dogre),  apparaît  dès 
lors  comme  conditionnée  par  une  prédisposition 
native  :  la  constitution  mythomaniaque.  Nous  ne 
pouvons  insister  davantage  sur  ces  données 
actuellement  classiques  qui,  d’ailleurs,  figurent 
dans  les  traités  récents. 

En  1909  et  1910,  lors  des  séances  que  les  Sociétés 
de  neurologie  et  de  psychiatrie  de  Paris  réunies 
ont  consacrées  à  l’étude  du  Rôle  de  l’émotion  dans 
la  genèse  des  accidents  névropathiques  et  psycho¬ 
pathiques,  la  quatrième  partie  du  programme, 
comprenant  les  Problèmes  psychiatriques,  fut 
confiée  au  professeur  E.  Dupré  (5).  D’éminent 
psychiatre  français  a  isolé  et  décrit,  d’une  manière 
définitive.-  la  constitution  émotive,  terrain  spr 
lequel  se  développe  électivement  la  psychoné¬ 
vrose  émotive,  désignée  depuis  sous  le  nom  de 
maladie  de  Dupré  (6).  Avant  cette  étude  magis¬ 
trale,  on  attribuait  à  la  neurasthénie  tous  les 
signes  de  la  série  émotive. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt,  pour  la  discussion  des 
faits  exposés  ci-après,  et  avant  d’aborder  l’étude 
de  la  neurasthénie  vraie,  de  résumer  les  connais¬ 
sances  acquises  sur  cet  important  chapitre  de 
la  nemro-psychiatrie.  D’observation  fréquente,  la 
constitution  émotive  se  révèle  par  les  stigmates 
suivants  :  réflexes  tendineux  instantanés,  vifs 
et  amples,  réactions  cutanées  exagérées  aux  moin¬ 
dres  excitations  (chatouillement)  et  réaction 
pilo-motrice,  hyper-réflexie  pupillaire,  hyperes¬ 
thésie  sensorielle  avec  réactions  motrices  vives 
(dans  les  domaines  mimique  et  vocal  surtout), 
tachycardie  occasionnelle,  alternatives  de  vaso¬ 
dilatation  et  de  vaso-constriction  périphériques 
et  dermographisme,  sensations  intermittentes  de 
chaleur  et  de  refroidissement  ;  spasmodicité  vis¬ 
cérale  ;  pharyngo-œsophagisme,  gastro-entéro- 
spasme,  cystospasme  avec  pollakiurie,  etc.;  trem¬ 
blement  des  muscles  striés,  dit  émotif,  et  tressail¬ 
lement,  tressautements,  sursauts,  frissonnements, 

j 

(4)  B.-J.  BoGRE,  Etat  mental  des'  hystériques,  in  Traité  de 
pathologie  médicale,  de  Sergent,  Babonneix  et  Ribadeau- 

DUMAS. 

(5)  E.  Dupré,  Compte  rendît  officiel  de  la  Kéunion' annuelle 
des  Soc.  de  neurol.  et  psych.  de  Paris  des  9,  16  déc.  1909  et 
13  janv.  1910,  publié  par  la  Revue  de  neurol.,  amiéeipop,  t.  II, 
p.  1568  à  1572  et  1659  et  suivantes.  —  Maurice  Fourcade, 
Ba  constitution  émotive.  Thèse  de  Paris,  1910. 

(6)  C’est  Maurice  de  Fleury  qui  eut  le  premier  l’heureuse 
idée  de  désigner  la  psychonévrose  émotive  du  nom  de  son  au¬ 
teur  ;  lire  à  ce  sujet  :  Bu  psychouévrose  émotive  (Bull.  Acad, 
méd.,  1917). —  Démembrement  de  la  neurasthénie  Acad, 
de  méd.,  n”  13,  1923). 
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claquements  de  dents,  bégaiement  (dyslalie 
émotive)  ;  déséquilibres  glandulaires  :  sudoral, 
salivaires,  lacrymal,  génital,  etc.  ;  tous  signes 
physiques,  facilement  constatables,  de  l’inqîer- 
émotivité.  Dans  le  domaine  psjvhique  :  impres¬ 
sionnabilité,  énervement,  inquiétude,  anxiété, 
irritabilité  et  impulsivité.  I/étude  du  système 
nerveux  organo-végétatif  montre  (jue  l’IiA'per- 
éniotivité,  ainsi  rjue  les  états  d’angoisse,  réalisent 
le  syndrome  d’hypertonie  totale,  de  neurotonie 
(Euzières  et  Margarot).  MM.  ('larrelon,  .Sante- 
noise  et  Tinel  (i)  ont  particulièrement  étudié  les 
variations  de  l’écpiilibre  vago-sympathique  chez 
les  anxieux  ;  selon  ces  auteurs,  l’anxiété  dispa¬ 
raît  sous  l’influence  de  l’hypovagotonie  (périiMe 
digestive)  et  subit  une  recrudescence  sous  l’action 
de  la  vagotonie  (période  prémenstruelle). 

Sur  ce  terrain  apparaissent  les  différents  syn¬ 
dromes  émotifs  :  timidité,  scrupules,  doutes,  obses- 
.sions,  phobies,  états  anxieux,  anomalies  psj'cho- 
sexuelles;  et  surtout,  consécutivement,  soit  à  une 
émotion,  soit  à  une  commotion,  une  véritable 
psj’chonévrose  émotive,  n’affectant  aucun  rap¬ 
port  avec  l’hj'stérie  et  qui  n’est  que  l’exagération, 
dans  ses  manifestations  physiipies  et  psychiques,  de 
l’émotivité  constitutionnelle.  Da  maladie  de  Dupré 
peut  encore  survenir,  accidentellement,  chez  un 
su  j  et  ayant  subi  des  émotions  violentes  répétées  (2) . 

Enfin,  la  doctrine  Kræpelinienne,  relative  à  la 
psychose  maniaque-dépressive,  et  la  notion  d’une 
constitution  cyclothymique,  permirent  le  diagnos¬ 
tic  des  petits  états  de  dépression  mélancolique,  si 
habituellement  confondus  avec  les  états  de  dé¬ 
pression  neurasthénique. 

Ainsi  le  cadre  de  la  neurasthénie  vraie  s’est 
considérablement  restreint  à  mesure  que  l’on 
apprit  à  mieux  connaître  les  diverses  psychoné¬ 
vroses  et,  la  rareté  des  documents  précis^  aidant, 
on  était  vraiment  en  droit  de  se  demauder  s’il 
restait  une  place,  dans  la  nosologie  psychiatrique 
actuelle,  pour  la  maladie  de  Ileard,  lorsqu’il  y  a 
quelques  mois,  Maurice  deEleury,  dans  unecommu- 
nication  à  l’Académie  de  médecine  (3),  a  démontré 
que  la  psychonévrose  d’épuisement  existe,  mais 
qu’elle  doit  être  considérée  comme  étant  d’obser¬ 
vation  rare.  De  plus,  Eogre  (4),  poursuivant  les 
belles  études  du  professeur  E.  Dupré  sur  la  patho- 

(1)  Vago-sjniipathiiiue  ;  anaphylaxie  et  Intoxieation  (Pnsm- 
niôdicalc,  7  avril  1923). 

(2)  lî.  Dupré  et  (îrimbkrt,  I,a  psyehoiiévtose  émotive  ; 
émotivité  constitutionnelle  et  ucciuise  (Rev.  de  neurol,  1917, 
t.  I,  p.  45  à  48). 

(3)  JUURICE  dp;  FI.EÜRY,  loc.  Cil. 

(4)  B.-J .  I,oGRK,  Di  constitution  neurasthénique  (Exposé  de 
titres  et  travaux  scientiliques),  Paris,  Masson  et  Ci>^,  1923. 


logie  mentale  constitutionnelle  (3),  vient  de  faire 
l’étude  sj'stématique  de  la  constitution  neurasthé¬ 
nique  qui,  bien  que  de  constatation  moins  cou¬ 
rante,  est  une  déséquilibratioli  originelle,  au  même 
titre  que  les  constitutions  émotive,  paranoïaque, 
cyclothymique,  nij-thomaniaqne,  pert'erse. 

Après  avoir  iudi(jué,  un  peu  brièvement,  ce 
(ju’il  faut  distinguer  de  la  neurasthénie  vraie, 
nous  allons  maintenant,  avec  ce  qui  nous  reste  des 
anciennes  descriptions  classiques,  et  à  la  faveur  des 
travaux  précédemment  cités,  tenter  de  définir 
la  psychonévrose  d’épuisement  et  d’en  préciser 
rapidement  les  principaux  S5miptômes  et  l’évo¬ 
lution. 

I<a  neurasthénie  vraie,  ou  maladie  de  Beard, 
(pii  répond  à  l’ancienne  cachexie  ner\'euse  de 
Sandras  et  Bourguignon  et  à  la  névralgie  générale 
de  \’alleix,  est  une  ps3’chonévrose  d’épuisement, 
de  fatigue,  c’est-à-dire  un  état  de  lassitude  géné¬ 
ralisé,  permanent  et  tenace,  causé  par  une  intoxi¬ 
cation  ou  une  infection,  rarement  par  un  sur¬ 
menage  intellectuel  prolongé  ;  c’est  une  affection 
relativement  rare  et,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  accidentelle  et  curable.  La  variabilité 
symptomaticiue  habituelle  tient  à  l’exaspération 
des  tendances  psychopathiques  constitutionnelles 
du  sujet,  sous  l’influence  de  l’épuisement  ;  c’est, 
le  plus  souvent,  une  recrudescence  de  l’émoti¬ 
vité  (6). 

Dans  le  domaine  physique,  elle  se  traduit  par 
les  signes  subjectifs  principaux  suivants  :  cour¬ 
batures  douloureuses,  échelonnées  sur  toute  la 
hauteur  du  système  nerveux,  céphalée,  rachialgie 
cervicale  et  lombo-sacrée,  insomnie,  asthénie 
musculaire,  asthénopie  accommodative,  asthénie 
génitale.  Objectivement  ;  moindre  tonicité  de 
tout  le  sj’stème  musculaire  strié,  dont  Is  déficience 
fonctionnelle  se  mesure  aisément  avec  les  appareils 
habituels  :  dynamomètre,  ergographe,  etc.  De 
tous  les  signes  circulatoires  décrits  par  les  anciens 
auteurs,  nous  ne  retiendrons  que  l’hypotension 
artérielle  et  la  diminution  de  l’indice  oscUlomé- 
trique,  mesurable  au  sphygmomaiiomètre  de 
Paclion  ;  les  autres  signes  cardio-vasculaires 
classiques  de  la  neurasthénie  sont  à  mettre  sur  le 
compte  de  l’hyperémotivité. 

D’état  de  moindre  tonicité  du  système  muscu- 

(5)  C’est  au  professeur  E.  Dupré  et  à  sou  école  que  nous 
devons  la  notion  si  précieuse  en  neuroisycliiatrie  des  oonsti- 
tutioiis  i)syehopaUiiques.  —  Voy.  ù  ce  sujet  :  P'  E.  Dupré, 
Ecçoii  iiiaugiuale  :  Des  déséquilibrés  constitutionnels  du 
système  nerveux  (Paris  médical,  1919). 

((>)  Dans  sa  thèse  sur  la  Constitution  émotive  (loc.  cil.), 
M.  Fourcade  a  justement  insisté  sur  les  rapports  réciproques 
de  la  neurasthénie  vraie  et  de  l'hyperémotivité. 
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laire  lisse  se  traduit  par  les  atonies  et  les  ptoses  : 
dyspepsie  atonique  et  gastroptose  ;  duodénoptose 
dont  la  symptomatologie  douloureuse  en  impose 
parfois  pour  un  ulcus  de  la  première  portion  ; 
constipation,  ballonnement  et  entérite  muco¬ 
membraneuse  ;  ptose  rénale,  si  souvent  associée 
à  la  neurasthénie  vraie  que  les  chirurgiens  ont 
décrit  une  «  forme  neurasthénique  du  rein  mobile  »  ; 
ptose  de  la  matrice  nécessitant  parfois  l’hystéro- 
pexie  ;  hypocapacité  respiratoire  et  hypohématose 
décelables  au  spiromètre.  Knfin  sécrétions  dimi¬ 
nuées  d’une  manière,  globale  :  insuffisances 
gastrique,  pancréatique,  hépatique,  salivaire 
et  orchitique  ou  ovarienne. 

Ce  n’est  que  lorsque  cet  état  somatique  per¬ 
siste  depuis  plusieurs  mois  que  s’installe  l’état 
mental  :  la  fatigue,  l’épuisement  portant  sur 
toutes  les  facultés  psychiques  le  spécifient  essen¬ 
tiellement  :  les  fonctions  cérébrales  sont  conser¬ 
vées  dans  leur  intégrité,  mais  elles  sont  inhibées, 
ralenties  ;  on  observe  alors  la  lenteur  idéative, 
la  diminution  de  l’activité  sous  toutes  ses  formes, 
l’affaiblissement  de  l’attention  volontaire,  l’inap¬ 
titude  à  la  décision,  la  difficulté  de  l’effort  mental 
et,  en  fin  de  compte,  le  sentiment  de  décourage¬ 
ment  et  de  tristesse  consécutif  à  la  sensation  très 
nette,  perçue  par  le  malade,  de  sa  propre  déchéance 
fonctionnelle. 

Enfin,  la  neurasthénie  est  parfois  constitution¬ 
nelle  (Eogre).  Cette  notion  est,  à  notre  avis,  de 
connaissance  capitale  eir  clinique,  car  une  enquête 
minutieuse  et  l’étude  de  l’anamnèse  permettront 
d’éviter  la  confusion  si  facüe,  entre  les  stigmates 
neuro-psychiques  de  la  constitution  neurasthé¬ 
nique  d’une  part  et,  d’autre  part,  les  signes  de 
la  neurasthénie  vraie,  accidentelle.  Ea  première 
relève  d’une  étiologie  héréditaire  :  toxi-infections, 
s}'philis  de  seconde  ou  de  troisième  génération, 
par  exemple,  et  comporte  des  directives  théra¬ 
peutiques  précises.  Ea  neurasthénie  accidentelle, 
par  contre,  ne  devant  être  considérée  que  comme 
un  syndrome  relevant  d’une  cause  récente,  sa 
constatation  implique  une  enquête  étiologique 
plus  étroite  (toxi-infections  acquises,  syphilis, 
tuberculose,  etc.,  très  rarement  surmenage  pro¬ 
longé). 

Dans  notre  cas  personnel,  nous  avons  pu  mettre 
en  évidence  l’étiologie  bacillaire  et  nous  pensons, 
d’une  manière  générale,  qu’il  faut  s’adresser  aux 
méthodes  de  diagnostic  les  plus  récentes  ainsi 
qu’aux  recherches  de  laboratoire,  même  lorsqu’elles 
sont  très  laborieuses,  car  seule  une  thérapeutique 
causale  est  susceptible  d’amener  la  guérison. 

Ee  diagnostic  de  la  maladie  de  Beard  est  parfois 
très  délicat  :  souvent,  en  effet,  la  neurasthénie 
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vraie  survient  chez  un  sujet  de  constitution  émo¬ 
tive  ;  d’autres  fois,  les  deux  constitutions  coexis¬ 
tent  et  retentissent  l’une  sur  l’autre  :  constitution 
émotivo-neur asthénique  de  Eogre.  ETne  sémiologie 
psychiatrique  serrée  et  méthodique,  ayant  pour 
base  les  données  de  la  pathologie  mentale  consti¬ 
tutionnelle,  permet,  dans  ces  cas  difficiles,  de  faire 
judicieusement  la  part  de  ce  qui  revient  à  l’une 
ou  à  l’autre  et  de  reconnaître  l’élément  prépon¬ 
dérant. 

Nous  avons  examiné,  pour  la  première  fois,  il  y 
a  six  mois,  une  infirmière  de  l’Assistance  publique, 
âgée  de  vingt-neuf  ans,  qui  venait  consulter  pour 
des  douleurs  abdominales  et  lombaires  persis¬ 
tant  depuis  un  an.  Ees  médecins  et  chirurgiens 
consultés  auparavant  avaient  porté  le  diagnostic 
de  rein  droit  mobile  et  déclaré  à  la  malade,  qui 
accusait  des  sentiments  de  tristesse,  qu’elle  était 
neurasthénique. 

Elle  présente,  en  effet,  une  ptose  rénale  droite  au 
deuxième  degré  :  douleur  continue  dans  le  flanc 
et  l’hypocondre  droits,  irradiant  dans  la  région 
lombaire  ;  sensation  de  pesanteur,  de  tiraille¬ 
ment,  non  modifiée  par  le  changement  de  station, 
ni  augmentée  par  l’effort  et  qui  ne  s’atténue  pas 
dans  le  décubitus  dorsal.  Ea  palpation,  par  les 
méthodes  de  Glénard,  de  Guyon  et  d’Israël,  per¬ 
met  de  percevoir  le  rein  dans  le  flanc  droit  ;  sa 
forme  et  son  volume  sont  normaux;  sa  surface 
est  lisse  ;  il  est  réductible.  Son  pôle  supérieur  at¬ 
teint  la  douzième  côte.  E’examen  des  voies  uri¬ 
naires  ainsi  que  l’étude  bactérioscopique  des  urines 
n’ont  décelé  aucune  des  complications  urinaires 
si  habituellement  observées  dans  les  ptoses 
rénales. 

Son  amaigrissement  est  considérable  et  appré¬ 
ciable  à  la  palpation  des  téguments  et  de  la  paroi 
abdominale. 

Elle  souffre  d’une  dyspepsie  atonique,  l’examen 
révèle  une  gastroptose  accentuée.  —  Parmi  les 
troubles  digestifs,  signalons  l’inappétence,  la  len¬ 
teur  des  digestions,  malgré  la  quantité  minime 
des  aliments  ingérés  ;  elle  supporte  péniblement 
une  alimentation  composée  exclusivement  de 
viandes  grillées  et  de  purées.  Mais  surtout,  avant 
comme  après  les  repas  :  sensation  de  tiraillement, 
de  pesanteur  à  l’épigastre.  Augmentation  de  la 
sonorité  de  l’hypocondre  gauche  et  de  l’hypo- 
gastre  ;  bruit  "de  clapotage  caractéristique.  Ea 
palpation  de  la  région  épigastrique  provoque  une 
douleur  intense  sur  la  ligne  médiane,  à  égale  dis¬ 
tance  de  l’ombilic  et  de  l’appendice  xiphoïde. 
Ee  signe  de  la  douleur-signal  de  Eeven  est  positif. 

Le  diagnostic  de  gastroptose  est  confirmé  par  un 
examen  radioscopique  pratiqué  èds  les  premiers 
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jours  de  notre  observation  ;  en  voici  le  résultat  ; 
«  Remplissage  normal,  légère  aérogastrie.  L’esto- 

ac,  qui  a  la  forme  d’un  crochet  très  allongé  ver¬ 
ticalement,  descend  à  quatre  travers  de  doigt  au- 
dessous  de  la  ligne  bis-iliaque  ;  ses  parois  sont  régu¬ 
lières,  souples  et  indolores  à  la  palpation  et  nor¬ 
malement  mobiles  à  la  manccuvre  de  Chilaïditi. 
ba  ])ression  sus- pubienne  le  remonte  facilement  et 
provoque  le  soulagement,  mais,  si  l’on  supprime 
brusejuement  cette  pression,  la  malade  accuse  une 
douleur  très  vive  (signe  de  I,even  confirmé  sous 
l’écran)  ;  des  bouchées  de  baryte  franchissent  le 
pylore  et  le  duodénum.  » 

lùi  résumé  :  ptose  à  forme  gastralgi(iue  de 
Colaneri  (i). 

La  constitution  hyperémotive  de  notre  sujet  est 
facilement  constatable.  — Nous  relevons  chez  elle 
les  stigmates  émotifs  suivants  :  réflexes  tendi¬ 
neux  instantanés,  vifs  et  amples,  mains  moites 
et  froides,  tachycardie  variable  d’un  instant  à 
l’autre  au  cours  de  l’examen  ;  dermographisme 
intense,  ér^dhème  pudique  ;  tremblement  menu  des 
extrémités  digitales,  réflexe  pilo-moteur.  Psy¬ 
chiquement  :  inquiétude  et  irritabilité 

L’examen  neuro-psychiatrique  met  en  évidence 
un  certain  nombre  de  signes  qui  spécifient  l’état 
neurasthénique  vrai.  —  bes  symptômes  phj’siques 
ont  été  les  premiers  en  date  ;  ils  sont  contempo¬ 
rains  des  ptoses  gastrique  et  rénale  ;  une  fatigue 
tenace  avec  courbature  musculaire  douloureuse, 
progressivement  croissante,  en  a  marqué  le  début  ; 
la  pression  des  masses  musculaires  (biceps,  tra¬ 
pèze,  muscles  de  la  nuque)  est  douloureuse  et  pro¬ 
voque  le  myo-œdème.  En  outre,  céphalée,  rachial¬ 
gie  lombaire  et  asthénie  musculaire  prononcée. 
Nous  avons  noté  par  ailleurs  la  dyspepsie  ato- 
nique  et  la  gastroptose,  la  ptose  duodénale  par¬ 
tielle  et  surtout  les  ptoses  rénale  et  utérine,  toutes 
manifestations  habituellement  classées  dans  la 
série  neurasthénique  et  qui  prirent,  chez  notre 
malade,  une  importance  si  prépondérante  que  nous 
avons  dû  les  décrire  séparément. 

Ce  n’est  que  quelques  mois  après  V apparition  de 
ces  troubles  somatiques  que  s’est  installé  l’état  men¬ 
tal  :  lenteur  psychique,  indécision,  insécurité 
et  craintes,  impossibilité  de  concevoir  la  guérison  : 
«Je  suis  neurasthéni(iue,  dit-elle,  les  médecins 
me  l’ont  dit  et  je  sais  bien  qu’il  n’y  a  rien  à  faire  »  ; 
difficulté  de  plus  en  plus  grande  en  présence  de 

(i)  Dans  un  'rcccnt  nrtick-  {Marseille  mhiienl,  15  juin  kij;,, 
11“  12),  M.  Cn.  DE  Duna  apporte  une  mke  an  point  excellente 
et  une  classification  des  gastroptoses.  l.a  ptose  de  Colaneii 
se  traduit  par  riiypcresth6sie  solaire,  le  signe  de  Deven,  type 
hyposthénique,  affaiblissement  nerven.x  et  amaigrissement, 
troubles  du  ssTnpathique,  modifications  dn  réflexe  oailo- 
cardiaque. 


tout  effort  intellectuel  et,  notamment,  impossi¬ 
bilité  de  se  décider  à  écrire  une  lettre  pressante. 

Présentement,  notre  malade  se  révèle  ù  la  fois 
hyperémotive  et  neurasthénique;  la  psychoné¬ 
vrose  d’épuisement  acquise  favorise  évidemment 
son  h3-i)erémotivité  constitutionnelle,  mais  elle 
n’en  aggrave  pas  les  manifestations,  de  façon 
excessive  ;  son  anxiété  est  minime  ;  elle  se  montre 
davantage  résignée  (jiie  désemparée,  et  seul,  un 
examen  minutieux,  permet  la  constatation  des 
signes  psychopathiejues  qui,  véritablement,  nous 
le  répétons,  passent  au  second  plan,  b’étude  du 
système  iieryeux  organo-végétatif  permet  de 
reconnaître  aisément  chez  notre  sujet  un  syndrome 
d’itypertonie  totale  ou  neurotonie  :  érjdhème 
pudique,  dermographisme,  mains  froides  et  moites, 
cj’anosées,  pâlissant  à  la  pression  ;  instabilité 
cardiaque,  Inqiotension  artérielle  ;  réflexe  pilo- 
moteur,  réflexe  oculo-cardiaque  positif  100/84. 
Bref,  dé.séquilibration  organo-végétative  spé¬ 
cifiée  par  rhjqperactivité  des  deux  systèmes.  Dans 
la  pathogénie  de  ces  troubles,  l’ hyperémotivité 
joue  le  plus  grand  rôle  :  la  neurasthénie  vraie,  qui 
entraîne  habituellement  un  sjmdrome  d’hypoto¬ 
nie  totale,  ne  fait  qu’atténuer,  dans  de  faibles 
proportions  d’ailleurs,  les  manifestations  neuro¬ 
toniques. 

L  examen  de  l’appareil  pulmonaire  révèle  une 
hjqjocapacité  respiratoire  des  deux  sommets, 
(jui  prédomine  cependant  au  sommet  droit  où 
l’on  perçoit  le  retentissement  exagéré  de  la  toux 
et  de  la  voix  parlée,  une  légère  pectoriloquie  ; 
la  percussion  transthoracique  indique  une  trans- 
sonance  nette  de  ce  sommet  ;  une  légère  toux 
matutinale  provoque  une  expectoration  minime, 
non  bacillifère.  Ces  petits  signes  de  condensation 
du  sommet  droit  sont  insuffisants  pour  poser  le 
diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire  actuelle¬ 
ment  en  évolution.  En  l’absence  de  tout  obstacle, 
constatable  à  l’examen  des  voies  respiratoires 
supérieures,  ce  syndrome  pulmonaire,  réalisant 
l’im  des  schémas  de  Grancher,  constitue  cepen¬ 
dant  un  indice  qui  a  mis  notre  attention  en  éveil. 

ba  tension  artérielle  se  chiffre,  à  l’appareil  de 
Vaquez-baubiyq  à  12-8.  be  pouls,  très  instable,  est 
en  rapport  avec  l’émotivité  et  varie  de  80  à  iio, 
d’un  instant  à  l’autre,  au  cours  de  notre  examen. 

Du  point  de  vue  hématologique  :  ochrodermie 
sans  anémie  (pâleur  bistrée,  globules  rouges  nor¬ 
maux,  hémoglobine  normale). 

l’olynudéaires .  70 

^  Grands  mononucléaires  o 
Fonnule  hémo-lcucocytaire .  Moyens  —  10 

I  lîosinopliilcs .  .S 

'  I.jTnphocytes .  15 


342 


PARIS  MÉDICAL 


Dans  les  antécédents  personnels  on  retrouve 
une  crise  appendiculaire,  survenue  il  y  a  trois  ans 
et  qui  nécessita  la  kélotomie  ;  au  cours  de  cette 
intervention,  l’examen  ayant  montré  la  ptose  et 
la  rétro-déviation  de  l’utérus,  le  chirurgien,  pro¬ 
fitant  de  l’anesthésie,  pratiqua  l’hj^stéropexie. 

Aucune  cause  récente,  ni  évidente,  ne  vient 
éclairer  l’étiologie  ni  la  pathogénie  de  cette  neu¬ 
rasthénie  vraie  ;  la  condensation  légère  du  sommet 
droit  orienta  cependant  nos  recherches  et  les 
divers  procédés  de  laboratoire,  susceptibles  de 
mettre  en  évidence  l’imprégnatiou  tuberculeüse, 
se  sont  montrés  nettement  positifs. 

1°  À  la  région  pectorale  gauche,  nous  prati¬ 
quons,  après  antisepsie  à  l’alcool  absolu  et  avec 
un  vaccinostyle  stérilisé.  Une  série  de  quatre 
scarifications,  ne  dépassant  pas  le  derme  et  ne  sai¬ 
gnant  pas  ;  sur  deüx  traits,  nous  déposons  une 
goutte  de  tuberculine  de  l’Institut  Pasteur,  en 
solution  ait  centième  ;  après  une  brève  exposition 
à  l’air,  nous  recouvrons  la  région  scarifiée  d’un 
pansement  léger.  Au  bout  de  dix ,  heures  environ 
apparaît  liiie  réaction  locale  (papule) ,  très  rouge 
et  caractéristique,  légèrement  surélevée  et  indu¬ 
rée  à  soit  centre,  de  la  dimension  d’une  pièce  de 
dix  centimes  en  broUze,  s’accompagnant  dè  déman¬ 
geaisons  et  qui  persista,  pendant  une  dizaine  de 
jours,  en  s’atténuant  progressivement,  sans  laisser 
de  trace  appréciable  ;  pas  de  réaction  fébrile. 

2°  Da  séro-réaction  à  l’antigène,  pratiquée  dans 
le  laboratoire  de  M.  Besredka,  à  l’Institut  Pasteur, 
s’est  ihontrée  totalement  positive. 

3°  Enfin,  la  recherche  du  bacille  tuberculeux 
dans  le  sang,  par  la  niéthode  de  coloration  de  Ziehl 
et  en  tenant  compte  de  l’acido  et  de  l’alcoolo- 
résistance,  a  permis  d’identifier  cinq  bacilles  de 
Koch  dans  la  préparation. 

Dès  le  début  de  notre  observation,  nous  avons 
prescrit  le  port  d’une  ceinture  orthopédique  et 
un  régittie  hygiéno-diététique,  s’adressant  à  la 
notion  étiologique.  Au  bout  de  deux  mois  de  ce 
traitement,  ün  second  examen  radioscopique  nous 
a  donné  le  tésultat  suivant  :  «  remplissage  tonique, 
descendant  à  trois  travers  de  doigt  âu-dessous 
des  crêtes  iliaques  ;  l’estomac  est  bien  mobile  à  la 
manoeuvre  de  Chilaïditi,  le  pylore  est  flou,  uti  peu 
irrégulier  et  doüloüreüx  à  la  pression  ;  point  dou¬ 
loureux  solaire.  Trois  quarts  d’heure  après  l’in¬ 
gestion,  une-  petite  quantité  de  baryte  est  passée 
dans  le  grêle  ;  possibilité  de  légêfe  ulcération  pré- 
pylorique.  » 

Ce  dernier  exahien  permettait,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  de  soupçonner  l’ulcus  prépylorique, 
en  rhagade  :  mais  les  signes  chniques  cardinaux 
de  l’ulcus  faisaient  complètement  défaut.  Des  signes 
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radiologiques  précédents  peuvent,  d’autre  part, 
s’expUquer  aisément  :  la  malade  était  dans  la 
position  debout  lors  de  l’examen  ;  or,  dans  cette 
position,  la  topographie  duodénale  et  pylorique 
est  troublée  chaque  fois  qu’il  existe  une  ptose 
viscérale.  Vraisemblablement,  consécutivement 
à  la  ptose  gastrique,  s’est  produit  un  allongement 
de  la  première  portion  du  duodénum,  une  ptose 
duodénale  partielle.  P.  Ramond  a  décrit,  sous 
le  nom  de  dislocation^pyloriqiie,  l’allongement  de 
la  première  portion  duodénale  et  du  canal  pjdo- 
rique  qui  s’observe  chez  les  sujets  à  type  hypo- 
sthénique  (i).  Cette  observation  est  intéressante 
à  souligner;  elle  montre  nettement  que  les  sujets 
atteints  de  maladie  de  Beard  entrent,  quant  à  leur 
système  digestif,  dans  le  cadre  des  h3q)osthéniques 
de  Parturier  et  Vasselle  (2)  (sujets  à  thorax  étroit 
et  à  duodénum  bas  situé  ;  prédisposés  aux  ptoses 
multiples) ,  et  dans  notre  .cas  s’est  trouvé  réalisé 
le  syndrome  duodénal  de  Rariiond.  Cette  notion 
est  d’autant  plus  importante  à  connaître  que, 
presque  toujours,  en  présence  de  semblables  ma¬ 
lades,  on  a  tendance  à  rechercher  obstinément 
une  cause  organique  et,  notamtnent,  l’iilcère  de 
l’estomac  ou  du  duodénum. 

Actuellement,  c’est-à-dire  au  bout  de  six  mois 
d’observatioh  et  de  traitement,  notre  .sujet  pré¬ 
sente  une  certaine  amélioration  :  atténuation 
notable  de  la  ptose  gastrique  et  disparition  des 
douleurs  épigastriques  ;  possibilité  d’une  aliUien- 
tation  plus  substantielle  et  variée.  Da  ptose  rénale 
droite  persiste  sans  aücune  amélioration  ;  engrais¬ 
sement  d’un  kilo.  Physiquement,  les  signes  de 
dépression  sont  moindres  :  l’amyosthénie  moins 
accentuée,  la  tension  artérielle  légèrement  relevée 
(13-8)  ;  les  signes  de  l’ hyperémotivité  constitu¬ 
tionnelle  persistent.  C’est  dans  le  domaine  psy¬ 
chique  quê  l’amélioration  s’est  produite  aU  maxi¬ 
mum  :  possibilité  actuelle  de  lire,  d’écrire  sans  de 
grands  efforts  ;  notre  neurasthénique  envisage 
maintenant  avec  quiétude  sa  prochaine  guérison 
et  avoue  spontanément  qu’elle  va  beaucoup 
nUeux.  Da  psychothérapie  quq  nous  avons  pra- 
,  tiquée  s’est  bornée  à  faire  comprendre  à  l’intéressée 
la  nature  exacte  de  son  mal,  à  Wi  en  révéler  les 
caUses  précises,  à  la  faire  assister  elle-même  aux 
diverses  reclierches  que  nous  avons  entreprises, 
en  un  mot,  à  la  faire  participer  à  son  diagnostic 
et  à  son  traitement. 

Cette  observation  est  un  exemple  très  net  de  ' 
neurasthénie  vraie,  symptomatique  d’une  atteinte 

(1)  Gaston  Parturier  et  Vasseixe,  Soc.  amicmiiquc , 

(2)  Parturier  et  Vasselle,  Journal  médiall  français, 
janvier  1923. 
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tuberculeuse  diffuse  et,  comme  on  dit  actuelle¬ 
ment,  d’une  infection  bacillaire  à  la  période  aller¬ 
gique,  que  nous  avons  jm  mettre  en  évidence  par 
les  trois  réactions  les  plus  importantes  aujour¬ 
d’hui  connues.  Nous  n’avons  pas  pratiqué  la  réac¬ 
tion  urinaire  de  Wildbolz,  ni  la  réaction  de 
Daranjû  qui  ne  présentent  encore  qu’une  portée 
théorique,  d’aiUeurs  discutée  en  France. 

On  peut  nous  objecter  qu’aucune  des  trois 
méthodes  que  nous  avons  employées  ne  présente 
une  valeur  absolue  ;  nous  en  convenons,  chacune 
est  sujette  à  de  nombreuses  discussions  ;  mais  il 
était  cependant  intéressant  de  rechercher  la  con¬ 
cordance  des  trois  résultats  ;  le  faisceau  de  ces 
trois  réactions  positives  constitue  un  trépied  dia¬ 
gnostique  que  l’on  ne  saurait  négliger  en  cliniciue  ; 
en  outre,  le  syndrome  de  Orancher,  du  sommet  du 
poumon  droit,  corrobore,  dans  une  certaine  mesure, 
notre  diagnostic  étiologique.  Avouons  franche¬ 
ment  que  si  nous  possédions,  à  côté  du  Bordet- 
Wassermann,  deux  autres  réactions,  d’ordres  tout 
à  fait  différents,  nous  serions  heureux  de  contrôler 
ses  indications  et  nous  n’accepterions  plus,  comme 
certain,  que  le  résultat  concordant  des  trois 
recherches. 

Une  autre  objection,  d’ordre  psychiatrique,  se 
dégage  spontanément  de  la  lecture  de  notre  obser¬ 
vation  :  votre  malade,  peut-on  nous  dire,  n’est- 
elle  pas  constitutionnellement  neurasthénique? 
A  cela  nous  répondons  que  l’on  ne  retrouve  chez 
eUe  aucun  des  stigmates  qui  spécifient  la  neuras¬ 
thénie  constitutionnelle  ;  il  est  relativement  aisé 
de  reconstituer  l’histoire  de  la  maladie  actuelle  et 
d’indiquer,  comme  nous  l’avons  fait  au  cours  de 
notre  observation,  le  début  des  manifestations 
physiques  qui  ont  été  les  premières  en  date;  il 
est  rationnel  d’admettre  que  la  crise  appendicu¬ 
laire,  survenue  il  y  a  trois  ans,  a  marqué  le  pre¬ 
mier  début  de  la  maladie  actuelle  et  fut  peut-être 
une  manifestation  atténuée  d’une  bacillose  dif¬ 
fuse.  Disons  incidemment  que,  contrairement  à  ce 
que  pensent  quelques  cliiniigiens,  la  neurasthé¬ 
nie  n’est  pas,  dans  noire  cas  du  moins,  un  épi¬ 
phénomène  de  l’appendicile  et  la  kélotomie  ne 
fut  pas  suffisante  pour  amener  la  guérison. 

Cette  observation  éclaire  singulièrement  l’in¬ 
terprétation  des  cas,  nombreux  en  clinique  géné¬ 
rale,  où  la  dépression  neuro-psycliique  accompagne 
un  état  organique  ;  elle  montre  encore  que  la  con¬ 
ception  actuelle  de  la  neurasthénie  vraie  mérite 
d’être  connue  de  tous  les  praticiens  pour  l’enquête 
éti(jlogique  et  l’orientation  thérapeutique  qu’elle 
comporte. 
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Il  n’e.st  peut  être  pas  d’indication  plus  nette  de 
la  radiothérapie  que  l’hj'pertrophie  de  la  prostate, 
et  cependant  cette  thérapeutique  ---  l’une  des 
premières  en  date  —  n’a  pas  eu  la  fortune  de  la 
radiothérapie  des  fibromes,  ni  de  celle  plus  déce¬ 
vante  de  la  radiothérapie  des  cancers. 

Bases  de  la  rœntgenlhérapie  prostatique. 

—  I/lnTjertrophie  de  la  prostate  est  un  adénome 
avec,  souvent,  de  l’iijqjerplasie  conjonctive  ijlus 
ou  moins  accentuée.  Or,  d’après  la  loi  de  Bergonié 
Tribondeau,  l’adénonie  (tissu  en  karyokinèse 
intense)  e.st,  théoriquement  et  pratiquement, 
très  sensible  aux  rayons  X.  De  telle  sorte  que, 
même  lorsqu’on  a  affaire  à  une  forme  mixte  : 
adéno-fibrome,  le  tissu  adénomateux  est  toujours 
atteint  par  l’action  suffisante  des  rayons  X. 

Nous  insistons  sur  ce  point  ;  dose  suffisante,  car 
l’insuccès  de  la  thérapeutique  ancienne  est  dû  à 
l’insuffisance  des  doses  et  au  trop  long  espace¬ 
ment  des  séances.  D’action  des  ra3"ons  X  sur  les 
tissus  fibreux  et  fibromj'omateux  n’est  pas  définie 
par  la  loi  précédente,  mais  l’expérience  a  démontré 
pour  le  traitement  du  fibrome  qu’elle  n’est  pas 
négligeable. 

Insuffisance  des  traitements  usuels  et  î  adio- 
logiques  autres  que  celui  des  six  champs. 

—  Dans  une  thèse  récente,  M.  Devois  (i),  résmnant 
très  heureusement  la  que.stion,  parle  de  l’iusuffi- 
sauce  des  traitements  palliatifs  et  des  contre- 
indications  de  la  prostatectomie. 

Da  pro.statectomie  conserve  et  conserv'era  ses 
indications  au  niêine  titre  que  l’hj'stérectomie  ; 
elle  est  néanmoiim  une  opération  sérieuse.  Mais 
elle  a  des  contre-indications  fréquentes  :  lésion 
de  l’appareil  urinaire,  constante  uréo-sécrétoire 
élevé-e,  mauvais  état  général  d  ’un  malade  âgé  sur 
lec^uel  une  opération  quelconque,  même  bénigne, 
et  à  plus  forte  raison  une  intervention  eu  deux  et 
parfois  trois  temps,  est  souvent  grave.  Si  bien  qu’à 
côté  de  l’intervention  chirurgicale  une  méthode 
de  thérapeutique  par  les  agents  phj-siques  trouve 
une  très  large  place.  De  plus,  au  début  des  troubles 
prostatiques,  le  malade  hésite,  durant  des  mois, 
parfois  des  annexes,  avant  d’avoir  recours  à  la  Chi¬ 


li)  Dbvois,  Thèse  de  Paris,  1923. 
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ruTgie,  et  pendant  cette  i)ériode  il  reste  diminué 
dans  sa  imissance  physicpie,  et  devient  ainsi  un 
demi-impotent,  n’osant  prendre  la  détermina¬ 
tion  d’une  opération  qu’il  sait  sérieuse. 

Ce  que  nous  aurions  aimé  trouver  dans  la  thèse 
de  M.  Dev'ois,  c’est,  à  côté  de  rinsuffisance  des 
traitements  palliatifs,  la  raison  de  l’insuffisance 
de  quelques  techniques  radiologiques.  Kn  effet,  dam- 
la  rœntgenthérapie  de  nij-pertrophie  de  la  pros¬ 
tate,  les  travaux  ne  manquent  point,  mais  les 
statistiques  n’ont  jamais  atteint  les  nombres 
auxquels  est  arrivé  Béclère  pour  les  fibromes,  hes 
techuiques  elles-mêmes  ne  sont  guère  variées  ; 
tout  au  plus  a-t-on,  à  la  voie  périnéale,  qui  reste 
la  voie  d’accès  communément  employée,  ajouté 
la  voie  abdominale  et  sacrée. 

t)r,  quel  que  soit  l’espacement  des  séances,  les 
précautioiLS  de  filtrage,  la  voie  périnéale  est  une 
V(;ie  d’accès  (pii  doit  être  rejetée  iiarce  qu’elle  est 
dangereuse  et  insuffisante  :  dangereuse,  parce  que 
le  ])érinée  a  une  peau  macérée  beaucoui)  plus 
sensible  que  celle  des  autres  parties  du  corps  et 
sur  laquelle  tout  traitement  radiothérapique  est, 
à  notre  avis,  hasardeux  ;  insu  Disante,  parce  que 
les  doses  niasima  jiossibles,  étant  donné  le  danger 
des  réactions  cutanées  et  la  circonsiiection  à 
laquelle  est  obligé  le  radiologiste,  ne  peuvent  être 
assez  efficaces  dans  tous  les  cas.  Nous  ne  vou¬ 
lons  pas  dire  (pi’il  soit  impossible  par  la  voie 
périnéale  d’obtenir  des  succès,  et  même  des 
succès  brillants.  Bes  adénomes  sont,  comme  les 
cancers,  des  tumeurs  dont  la  radiosensibilité 
varie,  et  il  est  imobable  et  même  certain  que  des 
adénomes  jeunes,  des  adénomes  purs,  n’ont  pas 
besoin  de  recevoir  des  doses  très  élevées  ;  mais, 
comme  il  est  impossible  d’avoir  un  renseigne¬ 
ment  histologique  sur  la  composition  exacte  de 
la  tumeur,  que  d’nn  autre  c()té  les  doses  extrêmes 
sont  sans  danger,  (juel  que  soit  l’âge  du  malade 
(nous  avons  appliqué  la  dose  massive  sur  des 
vieillarcLs  de  ([uatre- vingt-quatre  et  quatre-vingt- 
huit  aus  sans  trouble  pour  la  santé  générale),  nous 
croyons  donc  qu’il  est  préférable  de  donner,  dans 
tous  les  cas,  une  dose  immédiatement  et  sûrement 
efficace. 

D’autre  part, les  troubles  d’infection  urinaire, 
qui  sont  une  contre-indication  de  la  prostatec¬ 
tomie,  s’accommodent  mal  d’un  aléa  et  surtout 
d’une  attente  analogue  à  celui  des  méthodes  par 
doses  fraclionuées.  De.-^  rélentionnistes  désirent  à 
juste  litre  une  solution  rapide  à  leur  infirmité,  et 
seule  la  méthode  des  doses  massives  i)eut  donner 
uu  tel  résultat. 

Méthode  des  six  champs  en  ceinture.  — 
C’e.st  ])oinquoi  nous  avons  proposé,  depuis  que  la 
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radiothérapie  pénétrante  a  pris  sa  place  daits  la 
thérapeutique  radiologique,  la  méthode  des  six 
champs  en  ceinture,  en  respectant  systématique¬ 
ment  le  périnée. 

Nous  avons  résumé  récemment  au  dernier 
Congrès  de  l’avancement  des  sciences,  à  Bor¬ 
deaux,  notre  technique  et  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus.  Ceux-ci  ont  été  si  heureux  dans 
tous  les  cas  traités  que  nous  n’hésitons  pas  à 
conseiller  les  doses  massives  égales  à  95  à  iro  p.  100 
de  la  dose  d’éiydhème,  de  préférence  aux  doses 
fractionnées  et  répétées. 

lin  effet,  nous  persistons  à  croire  que  le  danger 
de  la  radiothérapie  consiste  dans  la  répétition  (les 
petites  séances  sur  la  même  porte  d’entrée,  sur¬ 
tout  quand  cette  porte  d’entrée  est  particulière¬ 
ment  fragile. 

Ooservations.  —  Dans  le  cadre  d’un  article, 
nous  ne  pouvons  multiplier  les  observations  ; 
cependant  nous  croyons  nécessaire  à  la  démons¬ 
tration  de  l’imirortance  et  de  l’efficacité  des  doses 
massives,  de  donner  les  deux  observations  sui¬ 
vante.-;.  I/état  des  malades  avait  exigé  une  cysto¬ 
stomie  d’urgence  qui  ne  put  être  suivie  de  prosta¬ 
tectomie  à  cause  de  leur  mauvais  état  général.  De 
])lus,  au  ])()int  de  vue  technique,  l’examen  intra- 
vésical  fut  dans  les  deux  cas  concluant  ;  la 
guérison  fut  complète  et  se  maintient;  depuis  un  an 
dans  le  cas  le  plus  ancien. 

OiiSUKV.U'lox  I  (D'  Rayiuoiul  P(;tit).  -  -  M.  C..., 
.soixante- dix  an, s,  présente  des  troubles  urinaires  depuis 
(les  années.  Il  a  eu  d’abord  des  mictions  fréquentes  la 
nuit  avec  poussées  au  début  ;  puis  la  fréquence  s’e.st 
manifestée  aussi  le  jour.  Il  a  fait  de  la  rétention  incom¬ 
plète  d’urine  et  de  l’infection  vésicale  avec  violents  accès 
de  fièvre.  Son  médecin  a  dû  commencer  à  recourir  au 
cathétérisme  quotidien.  I,es  accidents  d’infection  se 
sont  atténués  et  le  malade  a  recommencé  à  uriner  seul. 
A  quelque  lemjis  de  là,  il  a  fallu  reprendre  l’usage  de  la 
soude. 

Le  3  octobre,  je  suis  appelé  d’urgence  près  du  malade, 
(jui  a  de  la  rétention  aigue  depuis  plusieurs  jours  et  qui 
pisse  par  regorgennnit.  Son  médecin  n’a  pu  parvenir  à  le 
sonder.  Haladc  très  maigre,  très  déprimé,  mauvais 
pouls,  filant  un  peu,  arythmique.  Vessie  énorme,  remon¬ 
tant  à  quatre  travers  de  doigt  au-dessps  de  l’ombilic. 
I,c  toucher  rectal  montre  une  très  grosse  prostate  géné¬ 
ralement  et  régulièrement  hypertrophiée.  Le  lobe  médian 
est  particulièrement  volumineux.  La  prostate  est  extrê¬ 
mement  congestionnée.  Toutes  les  tentatives  de  cathété¬ 
risme  avec  diverses  sondes  restent  sans  résultat  et,  bien 
que  très  prudemment  faites,  àmèneiit  un  peu  de  sang. 

Ane.sthésie  générale  au  chlorure  d’éthyle  ;  cystostomie 
sus-pubieime.  La  vessie  vidée,  011  sent  le  lobe  médian 
faisant  dans  la  cavité  vésicale  une  saillie  considérable  qui 
ne  peut  mieux  être  comparée  comme  volume  pt  comme 
consistance  qu’à  un  col  utérin.  Drainage  sus-pubien  avec 
le  drain  de  Marion.  La  vessie  est  lavée  trois  fois  par  jour 
à  l’eau  boriquée. 
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Le  7  octobre,  je  passe  assez  facilement  une  sonde 
béquille  n»  15  qui  est  laissée  à  demeure.  Le  toucher  per¬ 
met  de  sentir  la  prostate  toujours  très  augmentée  de 
voltune  et  très  allongée. 

Le  26  octobre,  radiothérapie  profonde. 

Lavages  quotidiens  de  la  vessie  à  l’eau  stérilisée  addi¬ 
tionnée  de  teinture  de  belladone.  Suppositoires  bellado- 

Le  5  novembre,  on  passe  facilement  une  sonde  n“  18.  Le 
toucher  rectal,  quinze  jours  après  l’irradiation,  montre 
que  la  prostate  a  considérablement  diminué  de  volume. 
Ou  passe  sans  difliculté  une  sonde  bé<iuille  n"  20.  L’état 
général  s’améliore,  le  malade  reprend  appétit.  Sept  se¬ 
maines  après  l’application  des  rayons,  la  plaie  de  cysto¬ 
stomie  réduite  au  point  de  livrer  passage  à  une  simple 
sonde  de  Pezzer,  j ’essaie  de  faire  tuic  cystoscopie  par  cet 
orifice  pour  examiner  le  col  et  la  saillie  du  lobe  médian. 
On  ne  voit  plus  qu’un  léger  soulèvement  de  la  muqueuse 
vésicale,  au  lieu  de  l’énorme  saillie  constatée  au  cours  de 
la  cystostomie. 

Vers  la  lin  de  décembre,  l’orifice  de  cystostomie  ne  se 
fermant  pas  spontanément,  je  l’oblitère  chirurgicale¬ 
ment  après  anesthésie  à  la  novocaïne:  réunion  pat  pre¬ 
mière  intention. 

La  sonde  à  demeure  est  enlevée  et  le  malade  essaie 
sans  succès  d’uriner  seul.  Au  coms  de  manœuvres  intem¬ 
pestives  pour  amener  la  miction  spontanée  (violents 
efforts,  accroupi),  la  plaie  se  rouvre  et  l’urine  s’écoule 
par  l’orifice  sus-pubien.  La  soude  est  remise  eu  place  à 
dememe. 

Après  quelques  jours  on  voit  que  l’urine  sort  par  un 
trajet  coudé  sous  la  peau  pour  arriver  à  l’orifice  extérieur. 
Ce  petit  trajet  est  incisé  et  pansé  à  plat.  La  plaie  s’obli¬ 
tère  très  rapidement  et  complètement.  Dans  quelques 
jours  on  tentera  de  nouveau  d’obtenir  des  mictions 
spontanées  en  évitant  les  manœuvres  maladroites  de  la 
première  fois. 

L’état  général  est  bien  remonté.  Cependant,  au  début 
de  janvier,  le  malade  a  eu  pendant  une  huitaine  de  jours 
de  violentés  épreintes  rectales.  Le  toucher  ne  détermine 
pas  de  douleurs.  Le  rectum  est  souple,  la  muqueuse  vue 
au  rectoscope  ne  présente  aucune  altération.  I,a  prostate 
est  à  peu  près  de  dimensions  normales.  L’urine  est  parfai¬ 
tement  limpide. 

Il  a  été  fait  un  autovaccin  sensibilisé  au  début, 
l’mine  contenant  des  bacilles  genre  coli.  On  a  injecté  de 
trois  en  trois  joms  un  centimètre  cube  de  vaccin  jusqu’à 
concurrence  de  quinze  injections. 

Après  le  traitement,  le  malade  a'  conservé  quelque 
temps  de  la  parésie  vésicale  comme  tous  les  cystostomisés. 
Depuis  six  mois,  la  miction  volontaire  est  rétablie. 

Cette  observ^ation  est  intéressante,  parce  qu’elle 
a  permis  de  suivre  du  côté  vésical  l’involution 
de  la  tumeur  prostatique. 

Observation  II  (Dr  Dupont).  — M.  D...,  soixante- 
cinq  ans,  homme  petit,  très  gras,  pas  de  maladie  anté¬ 
rieure  à  signaler.  A  l’auscultation,  il  présente  seulement 
un  peuderSlcs  de  la  base.  Il  se  plaint  de  mal  uriner  depuis 
longtemps,  envies  fréquentes,  se  lève  dix  à  quinze  fois 
la  nuit  et  eut  même  des  crises  de  rétention  qui  ont  néces¬ 
sité  le  sondage  à  plusieurs  reprises. 

I<e  ig  août,  nouvelle  crise  de  rétention  plus  violente. 
Urines  sanglantes  et  pundentes.  La  cystostomie  est  faite 
à  l’ane.sthésie  locale. 


Le  l'r  septembre,évacuation  d’une  grande  quantité  de 
pus  et  de  sang.  La  prostate,  perçue  directement  du  côté 
vésical,  est  énorme,  molle,  telle  qu’on  l’avait  déjà  sentie 
au  toucher  rectal.  Il  est  aise  par  le  palper  de  la  sentir  au- 
dessus  du  pubis.  Urée  sanguine,  0,35  p.  1000.  Réaction  de 
Wassermann  négative.  Tube  de  Marion  dans  la  vessie. 
Suites  simples. 

Le  10  septembre,  application  de  radiothérapie  péné¬ 
trante  par  la  méthode  des  six  champs.  Pas  de  réaction 
appréciable. 

Le  10  octobre,  on  place  une  sonde  à  demeure,  la  fistule 
de  la  cystostomie  est  fermée  en  quinze  joins. 

Au  début  de  novembre,  les  urines  sont  claires,  les  mic¬ 
tions  abondantes  et  peu  fréquentes.  Le  malade  se  lève 
une  fois  la  nuit.  Au  toucher,  la  prostate  paraît  normale 
et  ne  peut  plus  être  perçue  par  en  haut. 

CoDclusion.  —  I/Ciiari  a  démontré  que  l’action 
des  rayons  X  sur  la  prostate  normale  est  ludle  à 
dose  modérée,  mais  destructive  à  dose  excessive. 
La  pratique  thérapeutique  nous  permet  d’affir¬ 
mer  que  pour  l’adéno-fibrome  prostatique  :  1°  la 
radiothérapie  massiv’e  est  la  seule  méthode  per¬ 
mettant  de  donner  dans  tous  les  cas  une  dose  suf¬ 
fisante  et  active,  même  dans  le  cas  de  dégénéres¬ 
cence  maligne  ;  2“  elle  est  remarquablement 
supportée  par  les  malades  âgés  ;  3°  la  radiothérapie 
de  la  prostate  par  la  voie  des  six  champs  en  cein¬ 
ture  est  la  seule  méthode  ne  présentant  aucun 
danger  de  radiodermite  ;  4°  elle  demande  la  colla¬ 
boration  chirurgico-radiologique,  car  le  diagnostic 
doit  être  établi  avec  précision,  et  la  collaboration 
reste  nécessaire  pour  les  soins  qu’exige  le  malade 
pendant  toute  la  période  qui  s’écoule  entre  l’appli¬ 
cation  et  la  guérison. 

L’hyiiertrophie  prostatique  se  complique  parfois 
de  troubles  vésicaux,  parésie,  calculs,  papillomes, 
qui  sortent  de  la  compétence  du  radiologiste. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Étude  expérimentale  de  l’insuline. 

Kogan  (VratchcbnoïeDélo,  1923,  i3-i.‘>),  qui,  recou¬ 

rant  à  l’extraction  par  l’alcool,  a  obtenu  cinq  séries  d’üi- 
suline,  rapporte  la  partie  cxpérünentale  de  scs  recherches. 
11  a  étudié  l’action  de  l’insuline  sur  leslapimset  les  cobayes 
normaux  et  rendus  artificiellement  hyperglycéniiques. 
Injectant  sous  la  peau  i  à  3  centimètres  cubes  d’insuline, 
il  a  constaté  un  abaissement  de  la  glycémie  qui  attei¬ 
gnait  son  maximum  une  heure  et  demie  à  quatre  heures 
après  et  qui  ne  revenait  à  son  taux  normal  qu’après  un 

Ayant  rendu  des  animaux  scorbutiques,  il  les  a  ensuite 
nourris  pendant  une  quinzaine  de  jours  avec  de  l’avoine, 
qui  élevait  notablement  le  taux  du  sucre  dans  le  sang. 
L’auteur  a  constaté  que  l’injection  d’insuline  pratiquée 
dès  les  premiers  jours  du  régime  à  base  d’avoine,  empêche 
la  formation  de  l’hyperglycémie  ou  réduit  la  glycémie  à 
un  taux  normal  si  le  sucre  du  sang  se  trouvait  déjà  en 
quantité  élevée.  De  plus,  si  l’üisulinc  continue  à  être  admi¬ 
nistrée,  elle  peut  conduire  à  une  h>lîoglycémic  marquée 
capable  de  déterminer  de  véritables  convulsions. 

Carrega. 


PARIS  MEDICAL 


346 

Quelques  indications  de  ia  saignée. 

Si,  jusqu’au  milieu  dti  siècle  dernier,  on  a  fait  de  la 
saignée  un  emploi  abusif,  une  réaction  peut-être 
exagérée  s'est  produite  depuis.  On  obtient  pourtant,  grâce 
à  elle,  de  véritables  résurrections,  par  son  emploi  rapide, 
dans  certains  cas  qui  peuvent,  au  premier  abord,  paraître 
désespérés. 

Bupi,ant  (Lyon  médical,  24  février  1924)  en  rapporte 
quelques  observations  fort  intéressantes.  Deux  de  ses 
malades,  légèrement  albuminuriques,  sans  aucune  autre 
tare  organique,  furent  brusquement  pris  de  malaises  et 
restèrent  près  de  vingt-quatre  hemes  dans  un  état  coma¬ 
teux  aboutissant  au  râle  agonique  ;  tous  deux  ont  été 
rapidement  rappelés  à  la  vie  par  une  abondante  saignée 
(600  grammes)  et  ont  pu  reprendre  leurs  occupations.  Des 
accidents  urémiques,  brusques  et  transitoires,  semblent 
avoir  pu  seuls  déterminer  l’état  comateux  chez  ces 

Au  cours  du  delirium  tremens,  il  n’est  pas  classique  de 
faire  des  saignées.  Duplant  eut  l’occasion  de  pratiquer 
rme  émission  sanguine  abondante  chez  trois  malades  qui 
présentaient  un  délire  alcoolique  manifeste  :  l’un  était  un 
éthylique  avéré,  surintoxiqué,  et  porteur  de  tares  hépa¬ 
tiques  familiales  ;  deux  heures  après  une  .saignée  de  Goo  cen¬ 
timètres  cubes,  on  obtint  un  calme  inespéré,  alors  que, 
depuis  deux  jours,  tous  les  traitements  institués  avaient 
été  essayés  en  vain,  pour  lutter  contre  un  délire  des  plus 
violents  ;  chez  les  deux  autres,  l’auteur  attribue  le  déclen¬ 
chement  des  accidents  à  une  anesthésie  à  l’éther  ;  or  une 
saignée  abondante  ramena  immédiatement  le  calme. 

Duplant  rapproche  ces  faits  des  bons  résultats  obtenus 
par  la  saignée  massive  pratiquée  dans  le  but  de  lutter 
contre  l’intoxication  par  les  champignons  amanites.  Il 
rappellç.  à  cette  occasion,  les  cas  de  Dalmier  etOliveau. 
Ces  autehrs  firent  de  copieuses  émissions  de  sang  à  des 
individus  comateux  qui  avaient  consommé  des  amanites 
panthères  ;  leurs  malades  guérirent. 

Que  l’intoxication  soit  endogène  ou  exogène,  peu 
importe  ;  l’indication  de  saignées  massives  et  au  besom 
répétées  est  formelle,  quand  on  se  trouve  en  présence  de 
formes  comateuses  ou  délirantes.  P.  Bi,amoutier. 

Scorbut  et  insuffisance  hépatique. 

En  dehors  des  conditions  exceptionnelles  que  créent 
la  guerre,  la  captivité,  la  famine,  l’observation  du  scor¬ 
but  chez  l’adulte  est  chose  rare.  Le  cas  que  rapportent 
Caïn,  Hiij.emand  et  Perriai,  (Revue  de  médecine,  n“i ,  1924) 
est  d’autant  plus  intéressant  que  ses  manifestations  ne 
se  bornent  pas  aux  symptômes  classiques  :  ces  auteurs 
ont  mis  en  évidence  chez  leur  malade  une  insuflSsance 
hépatique,  responsable  -  peut-être  du  syndrome  hémor¬ 
ragique  et  qui  se  manifestait  surtout  dans  le  trouble  du 
métabolisme  des  protéines. 

Chez  un  homme  de  trente-sept  ans,  s’est  établi  un 
syndrome  constitué  essentiellement  par  les  éléments 
suivants  :  une  gingivite  végétante,  une  éruption  purpu¬ 
rique  péripilaire,  un  vaste  hématome  infiltrant  le  membre 
inférieur  gauche  et  lui  donnant  une  teinte  ecchymo- 
tique.  D’amaigrissement,  l’altération  de  l’état  général,  la 
légère  élévation  thermique,  les  douleurs  dans  les  membres 
mférieurs  complètent  le  tableau  du  scorbut.  L’examen 
hématologique  ne  montre  qu’une  anémie  assez  prononcée  ; 
le  tégument  présente  une  teinte  gris  sale,  ardoisée,  qui 
n’est  pas  homogènç,  et  résulte  de  la  confluence  de  petites 
taches. 

Les  symptômes  qrd  sont  l’expression  même  du  scorbut 
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disparaissent  vite  sous  l’influence  du  régime  approprié, 
mais  la  fièvre,  l’anémie,  l’asthénie,  les  troubles  digestifs 
persistent  longtemps  après  la  guérison  clinique  du  scor¬ 
but. 

Les  auteurs  pensent  que  ces  dernières  manifestations 
sont,  comme  dans  un  cas  semblable  de  Labbé,  Haguenau 
et  Nepveux,  sous  la  dépendance  de  troubles  du  méta¬ 
bolisme  des  protémes.  De  l’étude  des  divers  dosages 
qu’üs  pratiquèrent,  il  ressort  que  l’uréopoièse  surtout  est 
altérée  :  le  taux  de  l’urée  descend  jusqu’à  9e'',o6  par 
vingt-quatre  heures  ;  le  rapport  azoturique  est  notable¬ 
ment  diminué;  le  coefficient  d’imperfection  uréogénique, 
par  contre,  est  très  élevé. 

Ce  trouble  de  l’évolutio'n  et  de  l’élimination  des  pro¬ 
téines  a  été  en  s’amendant  progressivement,  au  fur  et 
à  mesure  que  l’état  général  s'améliorait.  Il  est  intime¬ 
ment  lié  à  l’éyolution  même  du  scorbut  et  contribue  à 
le  caractériser  au  même  titre  que  la  gingivite  et  le  purpura. 

Les  auteurs  n’ont  pu  préciser  le  rôle  qu’a  pu  jouer, 
dans  l’intimité  des  tissus,  le  trouble  du  métabolisme  qui 
est  à  la  base  même  du  scorbut  ;  mais  ils  ont  pu,  par  le 
dosage  de  l’azote  résiduel  du  sérum  (0,490  par  litre,  au- 
lieu  de  0,100)  et  par  l’épreuve  de  l’hémoclasie  digestive 
qui  se  montra  positive,  mettre  en  évidence  l’insufii- 
sance  de  l’action  du  foie  sur  les  matières  protéiques. 

L’insuffisance  protéique  du  -foie  est  étroitement  liée 
à  révolution  du  scorbut  et  ne  saurait  être  rattachée  à 
un  état  pathologique  antérieur.  Elle  a  disparu  avec  le 
scorbut  ;  elle  a  même  été  sa  dernière  manifestation. 

Les  auteurs  se  demandent  si  le  purpura  et  les  héma¬ 
tomes  ne  doivent  pas  être  rattachés  à  l’insuffisance  du 
foie.  En  présence  d’un  cas  de  scorbut,  il  y  aurait  lieu  de 
tenir  compte  de  l’état  préalable  du  foie,  avant  d’établir 
le  pronostic.  Ainsi  s’expliquerait  que,  chez  l’enfant,  la 
régression  des  accidents  soit  si  vite  obtenue  et  que,  chez 
l’adulte,  la  fréquence  des  atteintes  antérieures  du  foie 
constitue  un  élément  dont  le  pronostic  et  le  traitement 
doivent  tenir  compte.  P.  Bi,-AMOU'riER. 

La  lambliase. 

G.ai,i,i-Vai,ERIO  (Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
janvier  1924),  dans  un  rapport  présenté  au  premier 
Congrès  de  médecine  tropicale  de  l’Afrique  occidentale, 
fait  une  étude  d’ensemble  de  cette  affection  que  beau¬ 
coup  de  médecins  ignorent  et  qui  pourtant,  depuis  la 
guerre  surtout,  est  devenue  d’observation  assez  courante. 

De  ce  travail,  on  peut  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

La  lambliase  est  due  à  un  flagellé,  le  Lamblia  intesti- 
nalis,  autrefois  dénommé  Cercomonas,  qui  agit,  dans  la 
majorité  des  cas,  comme  agent  de  '.diarrhie  plutôt  que 
de  dysenterie.  Son  action  sur  l’état  général  est  surtout 
caractérisée  par  un  grand  affaiblissement,  parfois  avec 
symptomatologie  d’anémie.  La  maladie  tend  à-  avoir 
une  évolution  chronique  avec  des  réactions  aiguës  qui 
se  manifestent  de  temps  en  temps. 

Iæ  lamblia  n’est  pas  im  simple  commensal  de  l’intestm 
de  l’homme,  c’est  un  véritable  parasite,  particulièrement 
fréquent  chez  les  enfants. 

L’infection  est  surtout  disséminée  par  l’homme,  mais 
les  rats  et  les  souris  à  lambliase  peuvent  fort  probable¬ 
ment  aussi  jouer  un  rôle  important. 

Un  traitement  spécifique  sûr  reste  encore  à  trouver. 
Pour  le  moment,  le  salvarsan  et,  les  composés  analogues 
semblent  les  plus  à  conseiller. 

La  prophylaxie  se  résume  surtout  dans  la  propreté, 
l’installation  de  cabinets  d’aisance  et  la  distribution  de 
bonnes  eaux  potables.  P.  Bi,amoutier. 
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Radiothérapie  dans  la  maladie  de  Basedow. 

BRRTOI.oTTI  {Diario  radiologico,  janvier-février  1924) 
affirme  que  les  rayons  X  sont  le  meilleur  traitement  de 
l’afleotion.  C’est  à  tort  qu’on  les  a  accusés  de  produire 
les  adhérences  fibreuses  qui  sont  dues  en  réalité  au  pro¬ 
cessus  inflammatoire  même  du  corps  thr’roïde.  Sousl’action 
de  ce  traitement,  l’agitation,  la  tachycardie,  les  crises 
diarrhéiques  diminuent,  le  malade  reprend  du  poids, 
ïitant  désormais  démontré  que  les  radiations  de  petite 
longueur  d’onde  ont  un  pouvoir  électif  sur  la  production 
des  hormones  des  glandes  eiidocrmcs  et  que  la  rapidité 
d’action  des  radiations  est  directement  proportionnelle 
.à  l’activité  reproductrice  des  cellules  et  à  leur  moindre 
différenciation  morphologi(]ue  ;  d’autre  part,  les  résultats 
étant  d’autant  plus  favorables  que  l’affection  est  traitée 
à  son  début,  il  en  résulte  que  : 

i»  Ives  meilleurs  résultats  sont  acquis  dans  les  formes 
de  l’enfance  ; 

2°  Le  traitement  est  moins  efficace  dans  les  formes 
chroniques  avec  sclérose  du  sympathique  cervical  : 

3“  Ija  radiothérapie  ne  peut  donner  de  bons  résultats 
que  dans  l’hyperthyroïdisme  ;  dans  les  Basedow  frustes 
et  les  goitres  parenchymateux,  elle  est  inutile  ou  nocive. 

Carriîga. 

Diverticule  de  l’estomac  dû  à  un  pancréas 
aberrant. 

Vieil  et  (iAMBBRiNi  (Rifinma  meâica,  7  janvier  i<)24) 
ont  observé,  à  l’autopsie  d’un  enfant  de  quatre  ans, 
sur  la  face  interne  de  la  paroi  gastrique  antérieure,  près 
de  la  grande  courbure,  à  (5  centimètres  du  pylore,  mie 
dépression  cupuliforme  d’un  diamètre  de  profonde 

d’environ  i  centimètre.  Sur  la  face  externe  de  la  paroi 
gastrique  antérieure  correspondait  xme  tumeur  grosse 
comme  une  amande  qui,  à  l’examen  histologique,  était 
un  pancréas  aberrant,  sans  canal  excréteur,  inclus  dans 
l’épaisseur  du  muscle  gastrique.  La  muqueuse  de  l’es¬ 
tomac  était  normale  au  niveau  du  diverticule.  Iv’auteur 
signale  l’intérêt  d’une  telle  anomalie  qui  pourrait,  aux 
rayons  X,  faire  penser  à  im  ulcère. 

Carrbga. 

Maladie  de  Bantl  et  splénectomie. 

I)i  (îiordano  {Jiiforma  mcdica,  10  décembre  1922) 
rapporte  3  cas  de  cette  maladie  dont  im  chez  mi  enfant 
de  dix  ans.  A  ces  trois  malades,  la  rate  fut  enlevée  avec 
le  plus  heureux  résultat.  I<c  fait  qu’on  ne  sait  pas  bien 
pourquoi  cette  opération  guérit  le  malade  n’est  pas  une 
raison  pour  ne  pas  la  pratiquer.  Il  est  probable  que  la 
splénectomie  supprime  la  source  des  toxines  qui  atta¬ 
quent  secondairement  le  foie  et  aggravent  l’anémie. 

Carrega. 

Spasme  laryngé  réflexe  dans  les  maladies 
de  l’œsophage. 

ViNCENZO  Tantiteri  (/;  Morgagni,  20  janvier  1924) 
attire  l’attention  sur  le  grand  intérêt  pratique  d’un  symp¬ 
tôme  des  affections  œsophagiennes  :  le  spasme  laryngé 
réflexe.  Lorsque  la  sonde  qui  cathétérise  l’œsophage 
atteint  le  niveau  de  la  lésion,  on  peut  observer  des  trou¬ 
bles  de  la  respiration,  avec  congestion  de  la  face  et  sif¬ 
flement  inspiratoire  caractéristique  d’un  spasme  laryngé. 


Après  examen  de  très  nombreux  sujets,  l’auteur  peut 
affirmer  que  ce  spasme  manque  dans  toutes  les  lésions 
anatomiques  de  l’œsophage  (sténoses  cicatrieielles, 
néoplasmes,  lésions  tuberculeuses  ou  sîT^hilitiques). 
Il  existe  au  contraire,  s’il  s’agit  d’un  trouble  fonctionnel 
de  l’œsophage  (spasme,  hystérie,  corps  étranger  récent, 
affection  péri-ccsophagieune)  et  dans  les  œsophagites 
aigues.  Voici  comment  l’auteur  explique  le  phénomène. 
L’innervation  commime  de  l’œsophage  et  du  larynx 
par  le  pneumogastrique  permet  de  comprendre  qu’une 
excitation,  partie  du  plexus  sous-épithélial  du  conduit 
digestif,  entraîne  une  excitation  des  constricteurs  de 
la  glotte.  Mais,  lorsqu’une  altération  de  la  muqueuse 
(jesophagieune  aura  lésé  le  plexus  sensitif,  le  réflexe  fera 
défaut.  Il  est  bon,  d’ailleurs,  de  remarquer  que  toute 
lésion  de  l’arc  réflexe  pouvant  siéger  sur  les  noyaux  des 
pneumogastriques  ou  sur  les  nerfs  moteurs  du  larynx 
supprimera  le  spasme  réflexe.  L’auteur  insiste  sur  l’im¬ 
portance  d'un  tel  signe  différentiel  dans  les  affections 
cesophagienues,  pourvu  qu’elles  ne  soient  pas  à  leur 
début. 

Carrega. 

Enquête  sur  l’évolution  de  la  tuberculose 
sous  l’Influence  du  climat  marocain. 

Le  2Iairic  medical  (15  novembre  1923)  a  eu  l’idée  de 
faire  une  enquête  sur  l’évolution  de  la  tuberculose  sous 
l’influence  du  climat  marocain.  L’opinion  de  LacapèrE, 
Lopin,  Dekester,  Martin  et  Besson,  tout  particu¬ 
lièrement  compétents  en  la  matière,  est  intéressante  à 
connaître. 

Le  paludisme,  si  fréquent  au  Maroc,  imprime  ime 
marche  très  particulière  aux  affections  évoluant  chez 
les  sujets  qu’il  a  frappés  :  de  même  qu’il  oriente  l’infec¬ 
tion  syphilithpie  vers  les  territoires  cutanés  et  osseux,  il 
Jirépare  les  localisations  pulmonaires  graves  et  favorise 
l’apparition  et  l’extension  rapide  de  cavernes  qui  en¬ 
traînent  la  mort  tôt  ou  tard.  Lacapère  pense  qu’il 
faut  chercher  la  cause  de  ces  tendances  particulières  dans 
l’abaissement  de  la  tension  artérielle  provoqué  par 
l’infection  palustre.  Or,  le  paludisme  semble  parfois 
provoquer  une  véritable  sidération  des  capsules  surré¬ 
nales,  avec  chute  considérable  de  la  tension  artérielle. 
Tout  individu  hypotendu  est  plus  vuhiérable  ;  il  résiste 
avec  peine  aux  agents  microbiens,  au  bacille  de  Koch  en 
particulier. 

Il  ne  faut  pas  conseiller  le  séjour  du  Maroc  aux  Euro¬ 
péens  tuberculeux;  ceux-ci  y  trouvent,  eu  effet,  des  causes 
manifestes  de  diminutioii  de  résistance  :  le  climat  maro- 
cam  est  anémiant  pour  l’Européen  ;  la  tiédeur  humide, 
les  chaleurs  ardentes  sont  mal  supportées,  surtout  par  les 
sujets  faibles  ;  à  ces  causes  d’affaiblissement  s’ajoute 
fréquemment  la  surinfection  tuberculeuse.  Or,  Lopin  fait 
remarquer  à  ce  sujet  l’étendue  et  l’extension  réelle  de  la 
tuberculose  au  Maroc,  ducs  en  grande  partie  à  l’igno¬ 
rance  et  à  l’insouciance  de  l’indigène  pour  l’hygiène  la 
plus  élémentaire. 

I4:  climat  de  la  zone  côtière  du  Maroc  a  une  influence 
nettement  néfaste  sur  l’évolution  de  la  tuberculose  du 
larynx,  dont  il  accélère  la  marche  et  aggrave  la  forme  : 
rien  ne  protège  la  terre  qui  est  face  au  large  ;  les  varia¬ 
tions  hygrométriques  de  l’air  sont  très  étendues  en  vingt- 
quatre  heures,  au-ssi  l’effet  cougestioimout  du  climat  est- 
il  mcontestablc.  Celui-ci  accélère  la  marche  de  la  maladie 
et  rend  aiguës  les  formes  torpides. 

P.  Beamoutier. 
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Valeur  de  l’opacité  de  l’aorte  dans  le  diagnos¬ 
tic  des  aortites. 

Si  l’augmentation  cylindrique  du  vaisseau  est  un  si^e 
important  d’aortite,  il  convient  d’attribuer  une  valeur 
aussi  grande  à  l’exagération  de  son  opacité.  Elle  témoigne 
d’altérations  des  parois  vasculaires,  de  néoformations 
fibreuses,  d’infiltration  calcaire  diffuse  ou  de  placards 
d’athérome  :  c’est  ce  que  montre  Bordf.t  {La  Pratique 
médicale  française,  janvier  r924). 

Cet  auteur  pense  qu’en  présence  d’un  adulte  dont 
l’aorte  a  des  diamètres  normaux,  mais  dont  l’image  ra¬ 
dioscopique  est  sombre,  on  doit  porter  le  diagnostic 
d’aortite.  A  l’appui  de  cette  opinion,  il  rapporte  deux 
intéressantes  observations.  Son  premier  malade  avait 
déjà  présenté  trois  crises  d’angine  de  poitrine,  quand 
l’examen  radioscopique  fut  fait  ;  or  celui-ci  ne  montra, 
comme  seul  signe  d’aortite,  qu’une  légère  exagération 
de  l’opacité  .aortique,  sans  modification  du  calibre  du 
vaisseau  ;  cet  homme  mourut  subitement.  Son  second 
malade  souffrait  de  crises  de  tachycardie  paroxystique 
avec  sensation  de  pression  rétro-sternale  après  les  re¬ 
pas  ;  il  n’avait  jamais  présenté  de  crise  franche  d’angine 
de  poitrme.  Ea  radioscopie  montrait  un  cœur  absolument 
normal,  mais  l’opacité  de  l’aorte  était  exagérée.  Sur  la 
constatation  de  ce  signe,  le  diagnostic  d’aortite  fut  porté  ; 
celui-ci  fut  confirmé  par  la  mort  subite  du  malade  au 
cours  d’une  crise  d’angor. 

I/âge  est  un  facteur  physiologique  d’infiltration  cal¬ 
caire  :  l’athérome  sénile  peut  rendre  l’aorte  plus  opaque, 
br  il  n’empêche  pas  une  longue  survie  ;  aussi  l’exagéra¬ 
tion  de  l’ombre  aortique  présente-t-elle  surtout  de  l’im¬ 
portance  à  l’âge  moyen  de  la  vie.  E’auteur  pense  que  les 
crises  mortelles  sont  plus  à  craindre  chez  les  sujets  dont 
l’aorte  conserve  un  calibre  normal  que  chez  ceux  dont 
le  vaisseau  subit  un  élargissement  progressif. 

P.  Bi.amotjtier. 

Les  variations  respiratoires  du  type  de 
Cheynes-Stokes  dans  l’insuffisance  cardiaque. 

Le  rythme  de  Cheynes-Stokes  a  été  longtemps  consi¬ 
déré  et  décrit  comme  im  syndrome  d’urémie.  Mais  son 
étude  systématique  nq  tarda  pas  à  le  déceler  dans  cer¬ 
taines  affections  cérébrales,  dans  bon  nombre  d’infec¬ 
tions  et  d’intoxications.  Eaübry  et  Bwcn  {Bulletin 
médical,  a  janvier  1924)  ont  entrepris  rme  série  de  re¬ 
cherches  surce  type  respiratoire.  Dans  un  premier  exposé, 
-ils  étudient  les  variétés  respiratoires  du  type  Cheynes- 
Stockes  dans  l’insuffisance,  cardiaque. 

Les  auteurs  ont  inscrit  simultanément  le  temps  au 
moyen  du  chronographe  de  Jacquet,  la  re.spiration  à 
l’aide  d’une  ceintiue  abdominale,  le  pouls  au  moyen  de 
la  capsule  oscillographique  de  Pachon.  De  cette  manière, 
ils  ont  pu  obtenir  des  tracés  de  Cheymes-Stokes  typiques 
(série  d’oscillations  progressivement  croissantes,  puis 
décroissantes,  traduisant  la  phase  d’hyperpnée,  ligne  hori-  • 
zontale  témoignant  d’un  silence  respiratoire  absolu). 

Ds  attirent  l’attention  sur  ce  fait  qu’au  coi^s  de  l’in¬ 
suffisance  cardiaque  (et  tout  particulièrement  de  l’insuf¬ 
fisance  ventriculaire  gauche),  il  est  fréquent  d’enregistrer, 
à  côté  du  rythme  de  Cheynes-Stokes  typique,  des  variétés 
respiratoires  anormales  qu’ils  appellent  «  congénères 
de  Cheynes-Stokes».  Ceux-ci  sont  étroitement  apparentés 
au  Cheynes-Stokes  véritable  ;  ils  surviennent  chez  la 
même  catégorie  de  malades  ;  ils  se  substituent  à  lui  et  . 
le  précèdent  chez  le  même  sujet.  Ils  sont  analogues  et 
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presque  identiques  avec  les  types  respiratoires  pério¬ 
diques  réalisés  expérimentalement  par  Pachon  ;  ils 
.  apportent  un  appoint  clinique  à  la  théorie  de  l’origine 
cérébrale  du  Cheynes-Stokes. 

.  ■  P.  BIiAMOüTIER. 

Sympathique  et  endocrines. 

Il  est  essentiel  de  chercher  un  moyen  de  rétablir  l’équi¬ 
libre  endocrinien  dans  l’organisme  après  qu’il  a  été -trou¬ 
blé  par  la  maladie.  H.-W.-C.  Vines  {Brit.  med.  Journ., 
10  novembre  1923)  insiste  très  spécialement  sur  ce  point 
que  l’équilibre  entre  les  systèmes  sympathique  et  para¬ 
sympathique  doit  être  ramené  à  son  niveau  normal, 
la  ré.sistance  à  la  maladie  ne  provenant  d’aucun  des  deux 
systèmes  en  particulier,  mais  de  leur  état  de  parfait 
équilibre.  La  maladie  peut  se  produire  indistinctement 
quand  l’im  des  deux  est  en  infériorité  sur  l’autre,  et 
l’auteur  voit  là  la  raison  du  succès  de  la  vaccination  pré¬ 
ventive,  alors  que  la  vaccination  curative  ne  produit 
que  peu  de  résultat,  le  patient  étant,  dans  le  premier  cas, 
en  état  d’équilibre  endocrinien,  tandis  qu’il  en  est  tout 
autrement  pour  le  second.  Tous  les  tissus  fonctionnent 
mieux  quand  ils  se  trouvent  dans  des  conditions  physio¬ 
logiquement  normales  :  lès  tissus  qui  constituent  le  méca¬ 
nisme  de  défense  ne  sauraient  faire  exception  à  cette 
règle. 

E.  Terris. 

Sapcome  primitif  du  duodénum. 

Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  quarante  ans,  observé  à 
la  clinique  de  Pavie  par  Emieio  Giani  {Archivio  di 
patologia  et  clinica  medica,  février  1924).  Début  insi¬ 
dieux  par  des  troubles  dyspeptiques  vagues,  puis  le 
tableau  clinique  s'est  précisé  :  anorexie^  élective,  vomis- 
seihents  sxuvenant  d’abord  trois  heures  après  les  repas, 
plus  tard  sept  à  huit  heures  après  l’ingestion  des  ali¬ 
ments,  et  présentant  les  caractères  des  vomissements  de 
stase.  Es  contiennent  de  la  bile,  du  suc  pancréatique  et  des 
alhnents  bien  attaqués.  Les  douleurs  épigastriques, 
gravatives,  déclenchées- par  les  repas,  cessent  après  les 
vomissements.  Pas  de  melæna,  constipation  ;  aucxme 
adénopathie.  Pâleur  et  amaigrissement.  Ventre  en  cuvette 
avec  contracture  du  grand  droit  du  côté  droit;  péristal¬ 
tisme  gastrique  faible.  Pas  de  point  douloureux  net. 
La  palpation  profonde  ne  révèle  aucune  tumeur.  Clapo¬ 
tage  gastrique.  La  zone  duodénale  tympanique  à  tona¬ 
lité  très  élevée  atteint  la  sixième  côte  sur  la  ligne  mame- 
lonnaire  droite  Indicanurie.  Les  rayons  X  ne  purent  être 
utilisés.  L’évolution-se  fit  vers  la  subocclusion  et  le  diag¬ 
nostic  porté  fut  celui  de  sténose  sorts-vatérienne,proba- 
blement  néoplasique.  Gastro-entérostomie;  mort  le  lende¬ 
main.  Il  s’agissait,  en  effet,  d’im  sarcome  à  petites  ceUiües 
rondes,  siégeant  à  l’angle  duodéno-jéjunal  et  développé 
en  virole. 

L’auteur  a  pu  trouver  dans  la  littérature  15  cas  de  sar¬ 
comes  primitifs  du  duodénum,  et,  se  basant  sur  leur  étude, 
il  esquisse  im  tableau  ànatomo-clinique  de  cette  rare 
afiection. 

Carrega. 


2273-24.  —  CoRBÊn.  Imprimerie  Crêté. 


P.  CARNOT.  —  STATIONS  CLIMATIQUES  DE  LA  HAUTE-SAVOIE  349 


LES 

STATIONS  CLIMATIQUES 
DE  LA  HAUTE=SAVOIE 

le  P'  Paul  CARNOT 

Proftsseur  à  la  l'acultc  de  médecine  de  Paris. 

\'enant  de  la  Tarentaise,  le  lyf  V.K.M.,  après 
avoir  visité  Brides,  .Salins-Moutiers  et  Pralogiran, 
a  quitté  la  vallée  de  l’Isère  par  le  col  de  Tainié  et 
est  arrivé  à  l’extréinité  du  lac  d’Annecy,  (ju’il  a 
traversé,  en  bateau,  dans  toute  sa  longueur,  en  se 
rendant  compte  de  la  situation  climatique  vrai¬ 
ment  remarquable  des  diverses  Stations  échelon¬ 
nées  sur  ses  bords,  jusqu’à  Annecy  oii  nous 
sommes  actuellement  (i). 

A  Annecy,  centre  administratif,  climaticpie  et 
touristique  de  la  région,  il  paraît  bon  d’étudier 
les  caractères  des  divers  groupes  de  Stations  de 
la  Haute-Savoie,  qui  sont  parmi  les  plus  belles 
et  parmi  celles  qui  peuvent  rendre  le  plus  de 
services  aux  enfants,  aux  convalescents,  aux 
fatigués  que  nous  aurons  à  diriger  à  la  montagne. 

Nous  étudierons  successivement  :  i®  les  vota¬ 
tions  climatiques  du  lac  d’Annecy  ;  2°  celles  de 
la  vallée  du  Fier  ;  3°  celles  de  la  vallée  de  l’Arly  ; 
4°  celles  de  la  vallée  de  l’Ari^e  ;  5"  celles  avoisinant 
le  lac  Léman. 

*  * 

Les  Stations  climatiques  du  lac  d’Annecy. 

-  IvC  lac  d’Annecy,  moins  grand  cpie  le  Léman 
et  que  le  lac  du  Bourget,  est,  de  par  sa  situation, 
entouré  de  montagnes,  et  par  là  même  très  pitto¬ 
resque  :  il  est  bien  exposé,  abrité  et  ensoleillé, 
en  même  temps  que  son  climat  bénéficie  de  la 
stabilité  therniicjue  provoquée  par  une  étendue 
d’eau  de  27  kilomètres  carrés. 

Il  e.st  orienté  du  nord-ouest  au  sud-est  en 
direction  longitudinale,  avec  une  sorte  de  torsion 
médiane  entre  le  cap  de  Chère  au  nord  et  la 
presqu’île  de  Duingt  au  sud  ;  aussi  comprend-il, 
en  réalité,  deux  bassins  communiquant  largement 
au  niveau  de  cette  torsion.  C’e.st,  si  l’on  veut, 
une  forme  en  sablier,  que  nous  comparerions 
volontiers,  nous  autres  médecins,  à  un  estomac 
biloculaire. 

Tout  autour  du  lac,  se  trouve  un  cercle  d’admi¬ 
rables  montagnes,  au  profil  découpé,  juxtaposées 
sur  plusieurs  plans  successifs. 

A  l’extrémité  du  lac,  c’est,  dominant  la  rive 
droite,  le  grand  massif  de  la  Toumette  à  l’est, 
avec  son  profil  imposant  s’élevant  jusqu’à 
-  357  mètres  et,  derrière  lui,  la  chaîne  des  Aravis 

(i)  Confireiicc  faite  ù  Annecy  au  cours  du  i-<'  V.IÎ.M. 
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qui  monte  rectiligne  jusi^u’au  col  des  Aravis, 
cpie  nous  traverserons  en  allant  de  Thones  à 
l'iumet.  Puis,  continuant  l’arête  du  cap  de  Chère, 
c’est  la  série  des  chaînes  qui  bordent  la  vallée  de 
Menthon-Saint-Bernard,  les  dents  de  Lanfon, 
vers  Thones  et  le  grand  Bornand.  Plus  loin,  c’est, 
au  premier  plan,  les  monts  de  Veyrier  et  derrière 
eux,  ajirès  la  vallée  du  p-ier,  c’est  la  tête  dentelée 
du  Parmelan  (lui  monte  à  i  856  mètres. 

vSur  la  rive  gauche  du  lac,  les  montagnes  sont 
beaucoup  plus  lointaines,  de  profil  moins  découpé, 
et  la  vue  s’étend  au  loin.  C’est  d’abord,  en  direc¬ 
tion  du  Chatclard,  le  massif  des  Bauges,  les  monts 
de  la  vSambuy  (i  700  mètres),  puis  du  Charbon 
(2  130  mètres).  C’est  enfin  la  chaîne  du  Semnoz, 
qui  forme  un  écran  boisé,  montant  progressive¬ 
ment  d’Annecj'  jusqu’au  point  culminant 
(i  700  mètres)  où  se  trouve  l’hôtel,  et  d’où  l’on 
domine  toute  la  région  comjirise  entre  les  lacs 
d’Annecy  et  du  Bourget,  ce  (jui  l’a  fait  dénommer 
le  «  Righi  français  ». 

L’extrémité  sud-est  du  lac  communique  lar¬ 
gement  avec  toute  la  vallée  de  Faverges,  qui  le 
continue,  en  quelque  sorte,  vers  Albertville. 
A  l’extrémité  nord-est  se  trouve  Annecy,  avec 
ses  beaux  ])arcs  qui  se  mirent  dans  l’eau  du  lac, 
avec  ses  canaux  ;  c’est  par  là  (jue  le  lac  se  déverse 
dans  le  Fier  voisin. 

On  voit,  par  cette  énumération,  la  situation 
remarquable  du  lac  d’Annecy. 

(I.  La  rive  droite  surtout  est  privilégiée  au 
point  de  vue  climaticiue  :  elle  est  abritée  par  des 
écrans  successifs  de  hautes  montagnes  qui  la 
garantissent  des  vents  et  en  font  comme  une 
sorte  d’espalier  naturel  exposé  au  soleil.  L’enso¬ 
leillement  y  est,  en  effet,  considérable,  parce  que, 
vers  le  sud  et  vers  l’ouest,  les  montagnes  sont 
lointaines  et  ne  font  pas  d’ombre  ;  en  sorte  que 
les  rives,  comme  les  larges  vallées  qui  en  ])artent, 
sont  éclairées  par  les  derniers  rayons  du  soleil. 
Enfin,  la  nappe  d’eau  du  lac.  qui  baigne  les  côtes, 
régularise  et  stabilise  la  température  qui  reste 
toujours  modérée,  mais  rafraîchie  l’été  par  la 
proximité  des  hautes  montagnes. 

Ce  sont  là  trois  caractères  primordiaux  qui  ont 
fait  appeler  cette  rive  «  la  i)etite  Provence  du  lac 
d’Anuecj'  »  :  pareille  orientation  est,  en  effet, 
comparable  à  celle  de  la  Côte  d’Azur,  abritée  au 
nord  par  les  montagnes,  exposée  au  sud  au 
maximum  d’insolation. 

Sur  cette  rive,  de  chaque  côté  du  cap  de  Chère, 
se  trouvent  deux  admirables  stations  :  Talloires 
et  Menthon. 

Talloires,  au  sud  du  cap  de  Chère  qui  l’abrite, 
abritée  aussi  par  le  massif  de  la  Tournette  et 
par  les  Dents  de  Lanfon,  est  dans  une  situation 
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remarquable  :  ses  belles  villas  et  ses  hôtels,  dissé¬ 
minés  dans  la  verdure,  se  mirent  dans  les  eaux 
du  lac  ;  la  vue  s’étend,  magnifique,  sur  le  lac, 
sur  Duingt  et  son  château,  et,  au  loin,  sur  les 
montagnes  du  Charbon  et  des  Bauges.  C’est  une 
station  climatique  déhcieuse  pour  qui  veut  se 
reposer  dans  le  calme  et  dans  la  contemplation  des 
beautés  de  la  nature. 

Menthon,  au  nord  du  cap  de  Chère,  est  égale¬ 
ment  dans  une  situation  remarquable  :  bien 
abritée,  bien  ensoleillée,  elle  est,  de  plus,  au 
confluent  d’une  vallée  cpii  descend  vers  le  lac 
et  que  suit  la  route  de  Thones  ;  cette  vallée 
permet  une  pénétration  facile  à  l’intérieur  d’une 
région  superbe.  lyC  château  de  Saint-Bernard  est 
à  l’entrée  de  cette  vallée  ;  les  villas  et  les  hôtels 
s’étagent  vers  le  cap  de  Chère,  avec  tous  les 
agréments  du  lac,  de  la  vallée,  des  montagnes 
proches,  et  d’une  vue  lointaine  vers  Annecy  et  le 
Semnoz. 

Menthon  a,  de  plus,  des  bains  alcalino-gazeux 
sur  les  substnictures  de  thermes  romains,  des 
prairies  encadrées  de  noyers,  une  falaise  (jui 
tomlje  à  pic  dans  les  eaux  du  lac  et,  idus  haut, 
les  maisons  du  village  dissénûnées  au  pied  d'un 
mamelon  revêtu  d’arbres  séculaires.  Derrière  le 
château,  un  grand  roclier  faisant  partie  du  massif 
du  Pannelan,  la  tête  à  Tuqjin,  limite  l’horizon. 

Sur  la  même  rive,  plus  haut  vers  le  nord,  se 
trouve  Ve  lier,  bien  abrité  par  les  monts  de 
Veyrier  (jui  la  séparent  du  Fier,  et,  au  second 
l)lan,  par  la  tête  du  Pannelan  qui  domine  toute 
la  région. 

h.  ha  rire  f^iiuche  du  lac  d’Annecy  est  moins 
abritée  ;  mais  elle  a  l’avantage  d’une  vue  jiarti- 
culièrement  pittoresque  sur  le  lac,  sur  la  rive 
droite  bien  décoiqiée  et  bien  éclairée,  et,  en  arrière, 
sur  les  crêtes  si  pittoresques  (jui  la  dominent  : 
aussi  ne  se  lasse-t-on  pas  de  contempler  le  profil 
accidenté  de  la  Tournette,  des  Dents  de  hanfon, 
du  Pannelan. 

Sur  la  rive  gauche,  .sont  une  série  de  .stations 
d’été  très  connues:  Duingt  s’avance  en  inomon- 
toire  dans  le  lac,  avec  .ses  deux  châteaux  rivaux, 
face  à  Talloires  et  au  cap  de  Chère.  Plus  loin,  c'est 
Beaurivage,  qui  se  développe  rapidement.  C’est 
Saint-Jorioz,  dominé  par  le  Semnoz.  C’e.st  Sé- 
vrier,  village  lacustre  entouré  de  vignobles  et  de 
vergers,  séjour  d’été  jilein  d’ombre  et  de  fraîcheur. 

lùifin,  c’est,  à  l’extrémité  nord  du  lac,  Annecy, 
capitale  de  la  Haute-Savoie. 

Annecy  est  une  ville  très  agréable,  avec  son 
parc  aux  grands  arbres  eu  bordure  du  lac,  face  à 
l’île  des  Cygnes,  d’où  la  vue  s’étend  sur  la  napjie 
d’eau  parcourue  de  bateaux,  sur  les  deux  rives 
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contournées  et  les  Stations  qu’elles  abritent,  sur 
les  crêtes  découpées  des  montagnes  qui  les 
encadrent  A  l’intérieur  de  la  ville,  de  grands 
canaux  où  s’abritent  les  bateaux,  puis  de  vieilles 
maisons  entourées  d’eau  qui  font  songer,  à  la  fois, 
à  Venise  et  à  Martigues  ;  puis  de  vieilles  rues  à 
galeries,  le  château  qui  domine  la’  cité  et,  idus 
loin,  toute  une  ville  neuve  aux  villas  entourées 
de  jardins,  bien  construite,  hygiénique,  plaisante. 
Annecy  est  un  grand  centre  de  tourisme  d’où 
les  excursions  sont  faciles,  au  Pannelan,  à  la 
'Pournette,  au  Semnoz,  aux  gorges  du  Fier,  et 
dans  toutes  les  vallées  de  la  Haute-Savoie. 

Annecy  e.st,  d’aillems,  moins  Station  climaticjue 
(jue  les  villages  essaimes  sur  son  lac,  où  la  vie  est 
plus  calme  et  qui  sont  mieux  abrités.  Mais  c’est 
le  centre  de  toute  la  région  tpie  nous  étudions  et 
les  nombreuses  .Stations  que  nous  avons  décrites 
en  sont  comme  les  annexes,  reliées  à  lui  par  les 
bateaux  du  lac  et  ijar  les  deux  routes  qui  en 
suivent  les  rives. 


Les  Stations  climatiques  de  la  vallée  du 
Fier.  -  Fm  quittant  Annecy,  nos  auto-cars  suivront 
la  rive  droite  du  lac,  traverseront  Veyrier  et 
rejoindront  la  vallée  du  Fier  qui  coule  entre  la 
chaîne  de  Veynier  et  la  tête  du  Pannelan. 

Nous  arriverons  à  Thônes,  à  626  mètres  d’alti¬ 
tude,  à  22  kilomètres  d’Annecy,  petite  cité 
alpestre  au  milieu  de  forêts  de  sapins  ejui  couvrent 
3  500  hectares,  .à  l’intersection  de  trois  vallées 
jiittoresques,  bien  située,  bien  abritée,  avec  des 
excursions  ou  des  ascensions  nombreuses,  séjour 
fréquenté  en  raison  du  bon  air  qu’on  y  respire 
et  (les  excursions  dont  Thônes  est  le  centre  : 
c’est  une  station  de  villégiature  d’été  et  de 
convalescence  à  retenir. 

Au  delà  de  'rhones,  nous  trouverons  la 
station  climati(iue  d’été  de  Saint-Jean-de-Sixt, 
à  ()()o  mètres,  bien  située,  bien  abritée,  fréquentée 
surtout  l’été,  au  milieu  des  pâturages. 

Puis,  par  un  léger  détour,  nous  visiterons  le 
Grand  Bornand,  à  934  mètres,  entonré  de  prai¬ 
ries,  de  pâturages  et  de  forêts,  protégé  par  les 
hautes  montagnes  voisines. 

ka  Clusaz,  à  1  039  mètres,  dans  nn  cirque  de 
prairies  dominées  par  de  hautes  cimes,  station 
fréquentée  à  juste  titre  par  les  habitants  d’An¬ 
necy,  constitue  un  lieu  de  repos,  de  \nllégiature 
et  de  convalescence  très  bien  situé. 

Puis  nous  monterons  les  lacets  du  col  des 
Aravis,  à  i  444  mètres,  avec  une  descente  magni¬ 
fique  d’où  l’on  décmivre  tout  à  coup  toute  la 
chaîne  du  Mont-Blanc. 
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Ees  Stations  climatiques  de  la  vallée  de 
l’Arly»  —  Au  milieu  de  la  descente,  contournée  par 
les  lacets  de  la  route,  est  la  petite  station  de  la 

Qiettaz. 

Puis,  en  suivant  les  pentes  abruptes  d’uji 


y  est  considérable;  l’éloignement  des  bois  la 
rend  même  parfois  pénible  l’été  ;  mais  c’est,  au 
contraire,  l’hiver,  un  avantage. 

Si  la  vue  n’est  pas  très  vaste  sur  la  chaîne  des 
Alpes,  par  contre  il  y  a  de  grandes  étendues  de 
prairies  en  pente  qui,  l’hiver,  offrent  des  avan¬ 
tages  précieux  pour  les  skieurs  :  ceux-ci  peuvent. 


.Stalioiis  chmalKnas  de  la  Ilautc-Savoic. 


torrent,  nous  arrivons  à  Plumet,  village  pitto¬ 
resque  dont  les  curieuses  maisons  de  bois  sur- 
jilombent  de  plus  de  60  mètres  le  torrent  de  l’Arly. 

Remontant  les  gorges  célèbres  de  l’Arly,  nous 
arriverons  à  une  région  de  prairies  et  de  pâtu¬ 
rages  jusqu’au  col  de  Ulégève. 

Mégève  est  une  vStation  cUmatique  qui  s’est 
beaucoup  développée  deiniis  quelques  années. 
I<a  vallée,  proche  du  col,  est  large  et  forme  pla¬ 
teau  :  elle  est  orientée  nord-sud  ;  l’insolation 


d’autre  part,  remonter  la  crête  et  redescendre 
vers  la  vallée  de  Chamonix.  Aussi,  depuis  deux 
ans,  s’est  ouvert,  au  Mont-d’ Arbois  (i  300 mètres), 
un  bel  hôtel  confortable  qui  a  ses  saisons  d’été  et 
d’hiver,  et  qui  peut  recevoir,  en  été,  les  citadins 
à  qui  nous  recommandons  l’air  de  la  haute  mon¬ 
tagne,  en  hiver  les  amateurs  des  jeux  de  la  neige, 
tous  ceux,  enfants  ou  adultes,  que  nous  croyons 
bon  d’envoyer  à  l’altitude  pour  les  remettre  d’un 
fléchissement  passager. 
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Les  Stations  climatiques  de  la  vallée  de 
l’Arve.  —  La  vallée  de  l'Arv'c*  est  ime  des  plus 
intéressantes  de  Savoie  au  point  de  vue  clima¬ 
tique.  Nous  n’en  visiterons,  aucoursduiyeV.E.M., 
que  la  haute  vallée,  à  partir  de  Sallanches  et  de 
Saiut-Gerv’ais. 

Nous  dirons  cependant  quelques  mots  de 
diverses  Stations  climatiques  très^intéressantes, 
dont  ou  peut  ijrévoir  le  développement,|]^dans  les 
vallées  tributaires  de  l’Ar\'e  inférieure. 


La  vallée  de  l’Arve  est  composée  d’une  série 
de  bassins  élargis  ou  biefs,  comportant  plusieurs 
kilomètres  d'e.si)ace  idan,  séparés  i)ar  des  parties 
étranglées  ou  cluses,  avec  dénivellation  impor¬ 
tante,  le  long  desquelles  le  torrent  forme  des 
rai)ides  ou  des  cascades. 

a.  La  partie  basse  (<iue  nous  ne  visiterons  pas) 
s’étend  de  Genève  à  Cluses. 

Près  de  Genève,  mais  en  territoire  français,  est 
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le  magnifique  belvédère  du  mont  Salève,  avec  la 
vStation  climatique  de  Monnetier-Morneix,  d’où 
l’on  a  une  vue  superbe  sur  tout  le  massif  du  Mont- 
lilanc.  Plus  loin,  les  Voirons,  très  remarqua¬ 
blement  situés  de  l’autre  côté  de  l’Arve. 

Parallèlement  à  l’Arve  est  la  vallée  du  Gifïre 
qui,  sur  sa  gauche,  reçoit  trois  affluents  ijarallèles. 
Dans  la  vallée  du  premier  est  Boège,  proche  des 
Voirons;  dans  celle  du  second.  IVlégevette  ;  la  troi¬ 
sième  part  de  Taninges,  remonte  près  du  Praz- 
de-Lys  vers  les  Qets  :  c’est  par  elle  que  passe 
la  route  des  Alpes,  qui,  franchissant  le  col  et 
descendant  la  Dranse,  rejoint  à  Thonon  le  lac 
Léman. 

La  vallée  duGifi're  elle-même  remonte  à  Sam  ben  s 
et  au  fer  à  cheval  de  Sixt. 

Ce  sont  là  des  Stations  dont  ou  peut  prévoir  le 
développement  :  car  elles  sont  admirablement 
situées  et  commencent  à  s’organiser  au  point  de 
vue  climatique. 

Sur  les  pentes  du  bief  de  lîouneville,  nous 
signalerons  le  Mont-Saconiie.v,  à  800  mètres 
au-dessus  de  Honuevillc. 

b.  Dans  un  deuxième  bief,  de  Cluses  au  l'ayet, 
se  trouvent  deux  Stations  importantes  :  Sal¬ 
lanches  et  le  Fayet-Saiut-Ger\'ais.  Sur  les  monta¬ 
gnes  de  gauche,  se  trouvent  le  Petit  Bornand, 
proche  du  mont  Jallouvre,  etla  Chartreuse  du 
Reposoir. 

A  Sallanches,  la  vallée  s’ouvre  et  s’étale:  la 
vue  s’étend  sur  tout  le  massif  du  Mont-Blanc  qui 
domine  la  vallée,  et  dont  ou  repère  facilement  les 
aiguilles  et  les  glaciers.  Aussi,  la  vue  de  Sallanches 
est-elle  des  ])lus  grandioses.  La  station  est  abritée, 
bien  ensoleillée,  et  sert  de  départ  à  maintes 
excursions.  Le  séjour  y  est  agréable  de  mai  à 
octobre. 

l’ius  haut,  dans  la  même  cluse,  se  trouve  Le 
Fayet,  terminus  du  P.-L.-M.,  qui  s’y  raccorde 
au  chemin  de  fer  électrique  de  montagne 
de  Chamouix  à  Martiguy,  faisant  communiquer 
la  vallée  de  l’Arve  avec  la  vallée  du  Rhône  par 
^ùlllorcine  et  Finhaut. 

Le  F'ayet  a  les  mêmes  (pialités  climati(iues  que 
Sallanches  :  abrité,  ensoleillé,  un  peu  chaud  ; 
mais  il  y  a,  par  contre,  un  courant  d’air  désa¬ 
gréable  à  la  jonction  de  la  gorge  de  Saiut-Gervais. 
Le  Fayet  se  trouve  à  la  jonction  de  la  vallée  de 
l’Arve  et  de  la  vallée  des  Contamines  qui  se 
dirige  vers  le  col  du  Bouhonuue  (par  le(iucl  elle 
communique  avec  la  Taretrtaise). 

Au  Fayet,  sont  les  bains  du  Fayet-Saint- 
Qervais,  dont  nous  parlera  le  professeur  agrégé 
Rathery  ;  et  de  là,  par  une  route  en  zigzag  ou 
par  le  funiculaire,  on  monte  à  Saint-Gervais- 
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Village,  puis  au  col  de  Voza,  et  enfin  jusqu’au 
glacier  de  Bionassay. 

Dominant  Sallanches,  sur  les  pentes  gauches  de* 
la  vallée  de  l’Arve,  se  trouve  Combloux,  à 
c)6o  mètres  ;  Station  climatique  excellente,  qui  a, 
sur  Sallanches,  l’avantagje  de  son  altitude  et  de 
sa  vue,  et  dont  le  développement  est  très  rapide. 
C’est  peut-être,  en  effet,  de  Combloux  que  l’on 
a  la  plus  belle  vue  sur  le  massif  du  Mont-Blanc 
couvert  àe  neige,  avec  un  éloignement  suffisant 
(pu  permet  d’en  apprécier  toute  la  majesté. 

Combloux,  escale  de  la  route  de  cars  des  Alpes, 
a  maintenant  un  bel  hôtel  du  P.-L.-M.,  de  la 
terrasse  duquel  la  vue  est  admirable  et  grandiose, 
fies  prairies,  les  forêts  voisines  de  sapins  per¬ 
mettent  les  cures  climatiques  dans  le  plus  beau 
pays  du  monde  ;  l’ensoleillement  y  est  excellent  ; 
la  vue  est  large,  non  rétrécie  comme  dans  le 
fond  des  vallées,  dominant  toute  la  plaine  de 
.Sallanches  et  du  Fayet.  l^e  mas.sif  glaciaire  du 
Mont-Blanc  condense  l’hinnidité  et  purifie  l’air  ; 
mais  les  glaciers  sont  assez  éloignés  pour  ne  pas 
infliger  de  brusques  variations  de  température. 
Combloux  est,  vraiment,  une  magnifique  station 
dont  on  peut  prévoir  le  grand  développement. 

Face  à  Combloux,  de  l’autre  côté  d’une  vallée 
latérale,  se  trouve  Saint-Qervais-Village,  à 
830  mètres,  situé  à  300  mètres  au-dessus  du 
Fayet,  et  relié  à  la  station  thermale  par  une  route 
en  lacets  et  un  funiculaire.  Cette  Station  est  ime 
des  perles  de  notre  joyau  climatique.  lîlle  est 
abritée  au  nord  par  tout  le  massif  du  Mont- 
Blanc.  Il  y  a  d’excellents  hôtels,  de  nombreuse.^ 
\-illas,dont  plusieurs  sont  habitées  par  des  Maîtres 
de  la  Médecine,  séduits  par  la  beauté  et  par  les 
avantages  de  la  situation  climatique. 

L,es  brouillards  sont  exceptionnels  :  l’air  est 
sec,  par  condensation  de  la  vapeur  d’eau  sur  les 
glaciers  voisins.  B’exposition,  regardant  vers  le 
sud,  donne  une  insolation  prolongée.  I^a  vue,  ici 
encore,  est  large  et  riante,  convenant  à  ceux  pour 
rini  l’étroitesse  des  vallées  alpestres  provoque, 
trop  souvent,  une  sensation  d’écrasement  et 
de  malaise.  Une  admirable  végétation,  l’abon¬ 
dance  des  bois  et  des  prairies  reposent  la  \'Ufi  et 
purifient  l’air.  Ua  facilité  des  excurâons,  en  funi¬ 
culaire  vers  le  col  de  Voza,  le  glacier  de  Biona5.sa>- 
et  le  Mont-Blanc,  en  chemin  de  fer  électrique  vens 
la  vallée  de  Chamonix,  par  la  route  vers  Mégève 
on  les  •Gontamines  et  le  col  du  Bonhomme,  aug¬ 
mente  encore  le  diarme  du  séjour 

Saint-Oervais,  par  son  climat  de  montagne 
ensoleillé,  mais  diaud  calme,  convnent  à  tous 
les  fatigués,  aux  enfants  convalescente,  aux 
arthritiques  qui  exigent  un  air  sec  -et  ensoleillé, 


aux  asthéniques,  aux  enfants  nerveux  pour  les¬ 
quels  le  climat  marin  est  contre-indiqué,  et  qui 
trouvent  à  Saint- (lervais  l’altitude,  l’air  imr  et 
sec,  l’insolation,  la  vue  d’un  paysage  riant  et 
largement  ouvert  :  c’est  une  des  Stations  clima¬ 
tiques  dont  nos  malades  tireront  le  plus  de  profit. 

Unpeiiplusloin,  les  Contamines  (1164  mètres), 
dans  uu  paysage  riant  et  grandiose,  dominées  par 
le  Dôme  du  Miage,  ont  un  air  plus  vif,  mais  avec 
grosses  dénivellations  diurnes  et  nocturnes. 

De  l’autre  côté  de  la  vmllée,  à  i  ooo  mètres 
d’altitude,  admirablement  abrité  par  une  falaise 
rocheuse  qui  la  protège  au  nord,  très  bien  enso¬ 
leillé  vers  le  sud,  avec  une  belle  vue  sur  la  vallée 
de  Chamonix,  au-dessus  de  Passy,  se  trouve  le 
plateau  de  Plaine-Joux.ttnedesplus remarquables 
situations  climatiques  qui  existent.  U  est  question 
d’y  installer  une  cité  sanatoriale,  dont  les  plans 
sont  faits  :  l’abri,  l’iu.solation,  la  sécheresse  de 
l’air  paraissent  remarquables.  On  a  objecté  que  le 
voisinage  iniuiédiat  de  la  grande  glacière  du  massif 
du  Mont-Blanc  y  provoque  des  variations 
brusques  de  température,  dont  pourraient  souf¬ 
frir  les  tuberculeux.  Surtout  on  a  objecté  qu’il 
serait  vraiment  dommage  d’attirer  dans  les  vallées 
de  Chamonix  et  de  Saint-Gervmis,  si  bien  équipées 
poiu:  la  villégiature  et  le  tourisme,  une  agglomé¬ 
ration  de  tuberculeux  qui  risquerait  de  nuire  au 
bon  renom  de  cette  admirable  région.  I^a  iiolitique 
s’en  mêlant,  une  opposition  des  plus  vives  est 
faite  à  l’établissement  des  villages-sanatoriaux 
de  Plaine-Joux. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  situation  climatique  de 
Plaine-Joux  est  admirable.  Si  ce  n’est  pas  une 
dté  sanatoriale  qui  s’y  élè%’e,  ou  pourrait,  du 
moins,  y  aménager  une  Station  climatique  dans 
des  conditions  excellentes 

c.  Au  bief  de  Sallanches-lYC  l'ayet,  succède  un 
bo^mu  rétréci  constitué  par  la  gorge  de  Servez. 

Puis,  à  la  partie  supérieure,  commence  le  bief 
de  Chamonix,  qui  s’étend  sur  une  longueur 
d’une  douzaine  de  kilomètres,  des  Houclies  aux 
Tines. 

Des  caractères  des  Stations  du  bief  de  Chamonix 
sont  les  suivantes  :  Stations  de  haute  altitude, 
dominées  inunédiatement  par  deux  hautes  draines 
memtagneuses,  notamment  le  Buet  sur  le  rebord 
droit,  l’admirable  massif  du  Mont-Blanc  avec  ses 
aiguilles  et  ses  gladers  à  gauche. 

D’orientation  générale  de  la  vallée  est 
Nord-Est-Snd-Ouest.  Aussi,  cette  vallée  est-elle 
assez  ensoleillée  :  mais  cette  insolation  est  rac¬ 
courcie  par  la  hauteur  des  parois  de  chaque  côté 
de  la  vallée.  D’insolation  est,  par  contre,  plus 
longue  en  deux  endroits  :  aux  Pras  et  aux  Tines 
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où  débouchent,  dans  la  vallée  de  l’Arve,  les 
grands  glaciers  du  Montenvers,  où  la  vallée  s’élar¬ 
git  et  où  la  muraille  de  montagnes  est  moins 
immédiate  ;  et  à  Argentières,  tout  près  des  gla¬ 
ciers  du  même  nom. 

Avant  Chamonix,  la  petite  vStation  des  Mouches 
(980  mètres)  est  intéressante,  calme,  tranquille, 
assez  loin  du  glacier,  et  qui,  avec  uu  air  un  peu 
plus  vif,  ressemble  à  ,Saiut-Ger\'ais. 

Les  Bossons  (i  012  mètres),  au  pied  même  du 
glacier  (ciui  tombe  prescpie  jusqu’à  la  route), 
sont  tro])  vigoureusement  refroidis,  et  trop  près 
du  torrent. 

Chamonix  (1  040  mètres)  est  une  Station  mon¬ 
diale,  universellement  connue,  où  chaque  année, 
été  comme  hiver,  passent  ou  séjournent  plus  de 
200  000  touristes  ;  elle  est  bien  exposée,  en  direc  ¬ 
tion  Sud-Ouest-Nord-Iîst,  protégée  par  l’écran 
des  deux  chaînes  de  montagnes  parallèles,  longues 
de  40  à  50  kilomètres,  hautes  de3  000  à  4  000  mètres, 
(pii  l’abritent,  mais  cpii  la  dominent  et  l’écrasent 
un  peu.  Aussi,  les  neurasthéniques  se  plaignent- 
ils  ]3arfois  de  la  sensation  d’étouffement,  purement 
psychicpie  d’ailleurs,  qu’ils  y  éprouvent.  L’été, 
il  y  fait  chaud  ])arfois,  et,  dans  le  village  même, 
voisin  de  l’Arve,  la  temiiérature  est  plus  lourde  et 
moins  agréable  cpie  dans  des  endroits  plus  secs  ; 
mais  il  suffit  de  s’élever  de  cpxelques  dizaines  de 
mètres  sur  les  pentes  de  la  vallée  pour  supjirimer 
les  légers  brouillards  qui  montent  au-dessus  du 
torrent.  Les  vents  dominants  de  l'Oue.st  et  de 
riîst  sont  arrêtés  ;  seul,  le  vent  du  Sud-Ouest 
passe  par  l’échancrure  du  col  de  Voza. 

Chamonix  a,  de  par  la  hauteur  considérable 
des  montagnes  immédiates,  une  insolation  relati¬ 
vement  réduite,  l’hiver  surtout  ;  néanmoins,  la 
Station  se  développe  remarquablement  comme 
Station  de  S2)orts  d’hiver. 

Un  face  de  ces  quelques  inconvénients, 
Chamonix  présente,  2)our  l’aliiiniste  et  le  touriste 
notamment,  une  situation  admirable,  unique. 
Je  laisse  la  jjarole  au  i)r<îfesseur  Jean  Lépine, 
(pii  connaît,  en  nljiiniste,  la  région,  qui  nous  a 
donné  les  renseignements  les  plus  i>récieux 
dans  la  note  suivante  :  «  Au  jjoint  de  vue 
sportif,  Chamonix  est  iucoiiq)arable.  Aucune 
vStatioii  de  l’étranger,  pas  même  Zermatt,  n’offre 
une  variété  aussi  grande  d’ascensions  de  grande 
altitude.  Cette  variété  tient  à  ce  que  la  région 
de  Chamonix  est  un  carrefour  géologique.  Immé¬ 
diatement  au  voisinage  des  Aljjes  calcaires,  qui 
l>arvienuent  jusque  dans  la  vallée  de  Chamonix, 
se  trouvent  des  masses  rocheuses  cristallines,  de 
tjqje  absolument  différent,  deijuis  le  schiste 
ardoisier  qui  forme  la  Buet,  jusqu’au  granit  à 
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grandes  masses  compactes  de  la  chaîne  des 
Aiguilles  de  Chamonix  (où  1  ’on  trouve  des  dalles 
de  50  mètres  de  haut  d’un  seul  morceau),  en  pas¬ 
sant  par  les  gneiss  et  les  porjdiyres  des  Aiguilles- 
Rouges.  Cette  diversité  minéralogique  a  i)our 
conséquence  naturelle  une  résistance  variable  à 
l’érosion  des  eaux  et  des  glaces  :  d’où  les  formes, 
très  dissemblables,  des  montagnes  des  environs 
de  Chamonix  ;  d’où,  également,  tous  les  degrés 
dans  la  longueur  des  courses  et  leur  difficulté. 
vSi  l’on  adjoint  à  cela  J’altitude  moyenne  de  la 
grande  chaîne  à  ce  niveau,  on  s’explique  la  masse 
de  glace  qu’elle  tient  suspendue  dans  les  vallées 
l)rofondes,  comme  celle  dont  l’entrée  est  bien 
connue  sous  le  nom  de  Mer  de  Glace,  et  (pii 
caractérise  la  région.  » 

La  vallée  de  Chamonix,  très  pauvre  comme 
densité  de  jminilation,  a  un  air  remarquablement 
])ur  :  le  climat  est  sec  ;  les  rayons  ultra-violets 
sont  abondants,  réfléchis  ])ar  les  larges  étendues 
glaciaires.  Il  suffit  de  se  2)roniener  dans  les  rues 
de  Chamonix  pour  constater  le  hâle  extrême  des 
l)assants,  même  de  ceux  qui  ne  font  pas  de  grandes 
courses. 

Chamonix  est,  à  la  fois,  le  centre  d’excursion 
des  alpinistes,  mal  habillés  avec  leurs  sacs,  leurs 
piolets  et  leurs  souliers  ferrés  ;  et  la  ville  élé¬ 
gante,  à  la  mode,  riche  en  i)alaces,  en  iiatinoires, 
eu  dancings.  Il  y  a  aussi  des  fatigués,  des  conva¬ 
lescents  qui  viennent  y  chercher  la  stimulation, 
la  joie  de  vivre,  si  caractéristl(2ucs  de  la  haute 
altitude. 

Mais  les  malades  ayant  besoin  de  calme  se 
trouveront  mieux  dans  les  villages  voisins,  au 
Praz  de  Chamonix  (1  064  mètres),  aux  Tines 
(i  083  mètres),  au  confluent  de  la  Mer  de  Glace, 
dans  la  partie  large,  un  lieu  découverte  et  plus 
ensoleillée  de  la  vallée,  avec  des  prairies  et  des 
bois  tout  proches.  Ils  y  trouveront  des  qualités 
climatiques  semblables,  avec  le  calme  et  le  repos, 
loin  de  la  vie  agitée  et  tréindante  de  la  grande 
Station  où  se  donnent  rendez-vous  tant  d’activités 
débordantes. 

d.  Un  quatrième  bief,  ou  bief  supérieur  de  lu 
vallée  de  l’Arve,  comprend  la  station  d’ Argen¬ 
tières.  Son  altitude  moyenne  est  de  i  245  mètres  ; 
son  climat  est  iflus  rude  que  celui  de  Chamonix  ; 
la  végétation  s’y  réduit  aux  conifères  ;  l’air  y  est 
vif  :  mais  un  assez  violent  courant  d’air,  le  rayon¬ 
nement  du  froid  provenant  du  glacier,  tout 
proche,  d’Argentières,  un  temps  réduit  d’insola¬ 
tion  par  la  iiroximité  de  la  iiaroi  qui  s’élève  jus¬ 
qu’aux  Aiguilles-Rouges,  empêchent  cette  Station 
de  se  développer  comme  Station  d’iiiver. 

Après  Argentières,  une  nouvelle  montée  cou- 
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(hiit  à  un  dernier  plateau,  au  fond  duquel  l’Arv'e 
sort  du  glacier  du  Tour,  au  pied  des  pentes 
gazonnées  qui  conduisent  an  col  de  Balme. 

Kn  ce  point,  la  vallée  est  bien  pins  ensoleillée, 
l)arce  que  moins  dominée  ;  la  v’égétation  touche  à 
sa  fin  :  on  est  à  i  400  mètres.  C’est  un  climat 
très  sec,  avec  peu  de  végétation,  an  voisinage  de 
masses  glaciaires  :  mais  l’insolation  y  est  extrême 
et  la  stimulation  très  remarquable. 

ba  Station  de  Montroc-Ie-Planet  est,  par  là 
même,  réservée  aux  bien  portants  momentané¬ 
ment  fatigués  ou  déprimés,  et  qui  peuvent  subir 
des  excitations  fortes,  une  accélération  considé¬ 
rable  des  échanges  nntritifs. 

Par  contre,  les  fébricitants  (et  les  tuberculeux 
surtout)  se  brûlent  dans  toutes  ces  Stations  et  ne 
doivent  pas  y  être  envoyés. 

Les  Stations  climatiques  du  Léman  fran¬ 
çais.  —  lye  grand  massif  montagneux  situé  au 
nord  de  la  vallée  de  l'Arve  et  de  ses  afiluents 
s’étend  jusqu’à  la  rive  sud  du  lac  I<énian. 

Cette  rive,  en  partie  française,  comprend  la 
magnifique  Station  d’Évian,  qui  est  non  seulement 
liydrominérale,  mais  aussi  climatique.  Immédia¬ 
tement  au-dessus  de  la  rive  se  relèvent  plusieurs 
terrasses  sur  lesquelles  ont  été  construits  les 
divers  hôtels  de  la  Station,  reliés  par  un  funicu¬ 
laire,  dominant  la  ville,  le  lac  et,  par  delà,  la 
plaine  suisse.  Vue  admirable,  toute  bleue,  essen¬ 
tiellement  sédative  :  à  l’est,  la  vue  s’étend  sur 
les  chaînes  neigeuses  voisines  de  la  lient  d’Ocre, 
et  plus  loin  sur  les  montagnes  du  Valais. 

Uvian  est  une  Station  d’étéparfaite,  fraîche,  expo¬ 
sée  au  nord;  mais  elle  n’est  pas  ensoleillée  l’hiver 
comme  les  Stations  de  la  côte  suisse  qui  regardent 
au  sud  ;  c’est  donc  une  Station  proprement  esti- 
\  ale,  de  même  queThonon  dont  les  destinées  sont 
actuellement  couplées  avec  celles  d’ilvian. 

L’arrière-pays  montagneux  situé  derrière  Iwian 
cimiprend  le  plateau  Saint-Paul  et,  en  arrière, 
la  vallée  d’ Abondance:  petite  Station  climatique 
estivale  précieuse  pour  les  post-cures. 

Derrière  Thonon,  débouche  la  vallée  de  la  Dranse , 
«lue  l'on  peut  remonter  vers  Saint-Jean  d’Aulph 
et  Morzine. 

Tout  le  pa3^  du  Chablais  est  remarquable 
y)ar  ses  asi>ects  pittoresques  et  plusieurs  Sta¬ 
tions  pourraient  s’y  développer. 

*  * 

On  -K-oit  combien  magnifiques  et  thérapeutique¬ 
ment  utilisables  sont  les  diverses  .Stations  clima- 
liciues  do  la  Haute-Savoie.  Peu  de  régions  sont 
aussi  intéressantes  à  connaître  pour  le  médecin  et 
aussi  aptes  à  être  utilisées  pour  ceux  de  nos 
malades  à  qui  convient  une  cure  de  repos,  d’air 


et  de  lumière,  à  des  altitudes  variées  et  dans  les 
plus  magnifiques  paysages  du  monde. 
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La  cure  thermale  constitue,  dans  les  maladies 
du  rein,  un  agent  thérapeutique  de  tout  premier 
ordre  ;  elle  peut  par  contre  déterminer  des  aggra¬ 
vations  notables  dans  l’état  des  patients.  Il  est 
donc  de  toute  importance  de  savoir  poser  d’une 
façon  très  nette  les  indications  et  les  contre- 
indications  de  la  cure  qui  peuvent  être  parfois 
délicates. 

Nous  voudrions,  dans  cet  article,  montrer  le 
mode  d’action  de  la  cnre  hydrominérale  dans  les 
affections  rénales  ;  nous  pourrons  ainsi  aisément 
préciser  les  indications  et  les  contre-indications. 

La  sécrétion  rénale  est  un  acte  complexe  dans 
lecjuel  le  fonctionnement  de  l’épithélium  sécréteur 
pris  en  lui-même  est  loin  de  constituer  un  élément 
exclusif.  La  glande  rénale,  tant  par  ses  nerfs  que 
par  le  sang  qu’elle  reçoit,  est  soirs  la  dqiendance 
de  facteurs  multiples  et  que  nous  connaissons 
fort  mal.  Pour  ne  citer  qu’un  exemple,  la  question 
des  seuils,  si  lumineusement  exposée  par  Ambard, 
restera  toujours  une  h\q)othèse  sans  déductions 
pratiques  d’ordre  thérapeutique  tant  que  nous 
ignorerons  la  nature  des  agents  conditionnant  les 
modifications  de  ces  seuils.  Le  rein  est  en  relation 
intime  avec  des  sécrétions  glandulaires  multiples, 
plus  yjartienlièremeut  des  sécrétions  des  glandes 
vasculaires  sanguines  ;  or  nous  ne  savons  encore 
rien  ou  à  peu  près  rien  sur  le  mode  d’action  de 
ces  glandes  sur  les  seuils. 

Des  expériences  contradictoires  ne  nous  ont 
encore  apjwrté  aucun  élément  indiscutable  con¬ 
cernant  cette  action.  Réciproquement,  le  rein 
possède  ime  sécrétion  interne  ;  or  les  propriétés 
de  celle-ci  sont  encore  entourées  de  beaucoup 
d’obscurités. 

Indépendamment  même  de  ces  différentes 
relations  fonctionnelles  réciproques  entre  la 
glande  rénale  et  les  antres  apyiareils  yiouvant 
influer  directement  sur  le  fonctionnement  de 
l’épithélinm,  il  est  bien  certain  que  la  composi¬ 
tion  du  liquide  sanguin  d'où  l’urine  va  être 
extraite  par  un  acte  glandulaire  sécréteur  com¬ 
plexe,  va  avoir  une  importance  capitale  sur  la 
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teneur  de  cette  même  urine  en  ses  principes 
constituants. 

Dans  les  aflections  rénales,  le  jiroblème  de  phy¬ 
siologie  pathologique  est  encore  plus  complexe. 
D’altération  du  parenchyme  glandulaire  joue 
é\ûdemment  un  rôle  important,  mais  il  s’en  faut 
de  beaucoup  qu’il  soit  exclusif.  De  facteur  exlra- 
rénal  intervient  ici  de  deux  façons  différentes. 

Tout  d’abord,  comme  chez  le  sujet  normal,  il 
conditionne  pour  une  part  la  sécrétion  urinaire  ; 
les  anomalies  dans  le  fonctionnement  de  tel  ou 
tel  de  nos  grands  appareils  vont  retentir  sur  le 
rein  :  d’où  le  rôle  des  lésions  hépaticiues,  pulmo¬ 
naires,  digestives,  cardiaques,  nerveuses,  etc.;  on 
n’aurait  garde  d’oublier  les  phénomènes  tissu¬ 
laires  eux-mêmes  :  constitution  physico-cliimique 
des  tissus  entre  lesquels  se  font  les  c-changes, 
état  des  membranes  ])erméables,  etc. 

Mais  un  deuxième  mécanisme  intervient  ;  le 
trouble  du  fonctionnement  rénal  retentit  sur  tout 
l'organisme  ;  Chauffard  et  ses  élèves  ont  insisté 
sur  V hypercholestérinémie  ;  avec  Bierry  et  Bordet, 
nous  avons  montré  la  signification,  au  point  de  vue 
des  troubles  du  métabolisme  général,  de  Vhyper- 
protéidoglycémie  ;  avec  Desgrez  et  Bierry,  nous 
avons  insisté  également  sur  la  recherche  de 
Vacidose  d’ordre  rénal  étudiée  plus  récemment 
par  (îuillaumin  et  M.-P.  Weil 

Tous  ces  faits  montrent  l’importance  consi¬ 
dérable  en  pathologie  rénale  du  facteur  extra¬ 
rénal,  soit  comme  cause  du  trouble  de  fonction¬ 
nement  rénal,  soit  comme  témoin  de  l’intensité 
des  perturbations  sur  l’organisme  de  la  lésion 
rénale  elle-même. 

Nous  devons  étudier  les  effets  de  la  cure  hydro- 
minérale  sur  l'élément  rénal  d’une  part,  sur  l'élé¬ 
ment  extrarénal  de  l’autre  ;  sans  doute  cette 
division  est  trop  artificielle,  car  dans  l’acte 
sécrétoire  lui-même  il  nous  est  impossible  le 
plus  souvent  de  faire  la  part  exacte  et  exclusive 
de  ce  qui  revient  au  rein  lui-même  ou  à  l’élément 
extrarénal.  Aussi,  après  avoir  indiqué  les  diffé¬ 
rentes  modalités  d’action  à  envisager  vis-à-vis  de 
ces  deux  éléments,  nous  chercherons  à  établir 
comment  on  peut,  dans  la  pratique, poser  les  indi¬ 
cations  de  la  cure  hydrominérale  dans  les  maladies 
du  rein,  et  nous  terminerons  par  les  indications 
spéciales  propres  aux  divers  syndromes  rénaux. 

Modes  d’action  de  la  cure  thermale.  — 
Facteur  rénal.  —  Un  rein  profondément 
sclérosé  ne  peut  en  rien  être  modifié  jiar  une  cure 
thermale,  pas  plus  du  reste  que  par  un  agent 
thérapeutique  quelconque.  Mais  il  est  deux  cas 
où  on  pourrait  envisager  une  modification  réelle 
de  la  glande. 

a.  A  la  suite  d’altération  légère  du  rein,  on 
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pourrait  imaginer  soit  une  activation  de  la  régé¬ 
nération  de  l’épithélium,  soit  une  hypertrophie 
comjiensatrice. 

De  multiples  auteurs  ont  noté  à  la  suite  des 
cures  thermales  Une  amélioration  du  fonctionne¬ 
ment  rénal  (Bergouignan,  Paillard,  Schneider, 
Grigaut,  Serane).  Mais  il  est  impossible  de  dire 
si  l’effet  thérapeutique  est  exclusivement  rénal 
ou  si  l’amélioration  n’est  pas  la  conséquence 
d’une  action  sur  l’élément  extrarénal.  Violle  a 
fait  à  ce  point  de  vue  une  constatation  intéres¬ 
sante,  montrant  sous  l’influence  de  la  cure  ther¬ 
male  une  exagération  de  formation  d’acide 
liippurique  après  injection  de  glycocolle  et  d’acide 
benzoïque  ;  il  semble  bien,  dans  ce  cas,  s’agir 
d’une  intervention  plus  spécialement  rénale. 

Da  possibilité  d’une  h5q)ert.rophie  compensa¬ 
trice  ou  d’une  régénération  de  l’épithélium  rénal 
n’est  pas  à  rejeter,  mais  est  difficile  à  prouver. 

b.  Il  est,  par  contre,  une  action  locale  rénale  des 
eaux  hydrominérales,  facile  à  démontrer  :  c’est 
l’action  de  lavage  du  bassinet  et  de  l’uretère  en  cas 
de  pyélonéphrite  ou  de  lithiase  ;  à  cette  action 
mécanique  se  surajoute  très  probablement  une 
action  antiseptique  et  peut-être  encore  une  action 
modificatrice  des  muqueuses  urinaires. 

Facteur  ex'  ra-rénal.  —  Da  cure  thermale 
peut  agir  ici  de  façons  très  diverses. 

D’ap])areil  cardio-vasculaire  est  souvent  touché 
chez  les  néphritiques.  .Sans  vouloir  entre  ici  dans 
la  discussion  relative  au  mécanisme  de  l’hyper¬ 
tension  chez  les  rénaux,  nous  rappellerons  qu’avec 
Carnot  nous  avons  montré  qu’un  rein  sclérosé 
exigeait, pour  une  perfusion  m  vitro,  nne  augmen¬ 
tation  très  nette  de  la  pression  dans  l’artère 
rénale  ;  comme  l’avait  vu  Traube,  l’hyperten¬ 
sion  est  souvent  indi.spensable  au  néphritique  pour 
assurer  une  sécrétion  urinaire  normale.  Sans  doute, 
il  est  difficile  de  conclure  de  ce  qui  se  passe  in 
vitro  à  ce  (jui  se  produit  in  vivo,  mais  la  clinique 
ne  nous  montre-t-elle  pas  qu’une  chute  trop 
brusque  de  la  tension  artérielle  amène  une  baisse 
notable  de  la  sécrétion  urinaire  chez  le  brightique? 
Cette  tension  artérielle  ne  doit  pas  cependant 
dépasser  un  certain  taux,  sinon  elle  devient 
dangereuse  par  elle-même.  Da  cure  hydrominé¬ 
rale  pourra  agir  ainsi,  notamment  par  les  bains 
carbo-gazeux,pour  maintenir  la  tension  au  chiffre 
utile,  sans  qu’il  soit  dépassé. 

Bricout  vient  d’aùtre  part  récemment  d’étu¬ 
dier  l’influence  de  la  cure  à  Contréxeville  sur 
ce  ta'nes  hypertensions  des  néphrites  débutantes 
avec  petiie  azotémie. 

Des  troubles  gastro-intestinaux  jouent  un 
double  rôle  ;  par  suite  des  troubles  apportés  à 
l’ingestion  de  l’eau,  ils  peuvent  contrecarrer  la 
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cure  de  diurèse  ;  d’autre  part  ils  sont  fréquemment 
par  eux-mêmes  une  source  d’altération  pour  le 
rein,  soit  en  laissant  passer  dans  la  circulation 
des  albumines  hétérogènes  lésant  le  rein,  soit 
■en  déterminant  des  infections  urinaires  ;  on  connaît 
l’extrême  fréquence  de  l’origine  digestive  des 
pyélonéphrites  colibacillaires. 

hes  perturbations  apportées  au  fonctionuearent 
■du  foie  empêchent  cet  organe  de  jouer  son  rôle 
■de  suppléance  si  important  en  ce  qui  concerne  le 
rein  ;  une  assimilation  défectueuse  des  matières 
protéiques,  des  matières  grasses,  un  abaissement 
■de  son  pouvoir  antitoxique,  retentissent  foroé- 
•ment  sur  la  sécrétion  rénale. 

Toute  cure  hydrominérale  intervenant  pour 
améliorer  le  fonctionnement  hépatique  sera  d’un 
très  heureux  effet  sur  le  rein. 

Nous  pourrions  également  montrer  l’impor¬ 
tance  des  troubles  sanguins,  d’une  insuffisance 
d’apport  de  fer  et  de  certains  sels  minéraux, 
d’une  anomalie  dans  le  fonctionnement  du 
système  nerveux  ou  des  glandes  vasculaires 
sanguines.  Nous  tenons  plus  particuüèrement 
à  insister  sur  les  troubles  portant  sur  le  métabo¬ 
lisme  général  et  qui  ne  sont  plus  la  cause,  mais 
l’etjet  mêtne  d’un  vice  de  fonctionnement  du 
rein,  h’hyperprotéidoglyeémie  traduit,  comme 
nous  l’avons  montré  avec  Bierry  et  Bordet,  l’in¬ 
tensité  plus  ou  moins  grande  des  perturbations 
■causées  dans  l’organisme  par  le  rein  déficient.  Il 
•en  est  de  même  de  l’acidose  (Desgrez,  Bierry  et 
Rathery)..  Ba  cure  hydrominérale  pourra  atténuer 
ces  effets  fâcheux  ;  on  comprend  les  heureux 
résultats  que  peut  avoir  une  cure  alcaline  bien 
conduite  contre  l’acidose. 

Ba  cure  de  diurèse  est  un  des  modes  d’action 
principaux  du  traitement  hydiominéral  des 
néphrites,  mais  elle  a 'en  constitue  pas  le  seul  ; 
■on  se  rend  aisément  compte,  par  le  ■court  exposé 
•précédent,  des  heureux  effets,  dans  certains  cas, 
■des  cures  alcalines  et  magnésiennes,  du  bain  earbo- 
gazeux,  ■d’un  redressement  des  fonctions  intes¬ 
tinales  (traitement  de  i’entérooolite,  delà  consti¬ 
pation,  etc.),  des  cures  arsenicales  ou  ferrugineuses, 
-du  traitement  physiothérapique  (affusions  lom- 
.haires  de  Saint-Nectaire),  etc. 

Ba  cure  de  diurèse  elle-même  me  se  réduit  pas 
.•à  un  simple  acte  mécanique  de  lavage  ;  on  doit 
■distinguer  les  effets  de  l’ingestion  d’eau  distillée 
et  ceux  d’une  eau  minérale  diurétique  {Chiais  et 
Corre).  VSolle  insistait  tout  récemment  sur  ce 
fait  que  «  ce  n’est  pas  tant  dans  la  variété  des 
éléments  et  dans  leurs  quantités  respectives, 
mais  dans  leurs  proportions  relatives  que  résident 
Jes  propriétés  d’une  eau  mmérale.  Bes  effets 


contraires  doivent  être  neutralisés  afin  que  l’en¬ 
tière  valeur  de  certains  éléments  puisse  se  mani¬ 
fester»,  Mais  pour  que  cette  cure  de  diurèse 
puisse  produire  son  plein  effet,  il  est  indispensable 
que  certaines  conditions  soient  réahsées. 

Des  conditions  indispensables  pour  que  la 
cure  de  diurèse  produise  son  plein  effet.  • — 
Pour  que  la  cure  de  diurèse  produise  son  effet 
thérapeutique  chez  un  sujet,  deux  conditions 
sont  indispensables  : 

^  B’eau  ingérée  doit  être  normalement  amenée  au 
rein  par  la  circulation  ; 

Be  rein  doit  pouvoir  sécréter  l’eau  absorbée., 

1°  L’eau  ingérée  doit  être  normalement 
amenée  au  rein  par  la  circulation.  —  Ba 
rétention  de  l’eau  dans  l'organisme  peut  relever 
_  de  trois  facteurs  principaux  : 

a.  eau  est  mal  absorbée  :  dilatation  gastrique, 
opsiurie  d'origine  hépatique  par  hypertension 
portale  (Gilbert,  Bereboullet,  Villaret)  ; 

b.  U  eau  circule  mal  dans  l’organisme  par  suite 
d’un  trouble  cardiaque  (insuffisance  cardiaque, 
asystoHe)  ' 

c.  Il  existe  de  la  rétention  chlorurée,  ceUe-ci 
provenant  d’un  trouble,  d’ordre  tissulaire  ou 
d’une  anomahe  dans  l’élévation  du  seuil  des 
chlorures,  celle-ci  relevant  élle-mêmc  d’tm  méca¬ 
nisme  inconnu. 

2’’  Be  rein  ne  se  contente  pas  d’éliminer 
l’eau  à  la  manière  d’un  filtre,  il  la  sécrète. 
—  Cette  sécrétion  paraît  bien  kre  un  phénomène 
actif  et  non  purement  passif. B’eau, pour  Ambard, 
est  une  substance  à  seuil.  Mais  à  côté  de  la  pol}nirie 
purement  aqueuse,  de  la  sécrétion  de  l’eau  seule, 
il  faut  faire  une  place  importante  aux  divers 
éléments  constitutifs  de  l’urine,  cequ’on  a  dénommé 
la  polyurie  solide.  Des  reins  peuvent  bien  sécréter 
l’urée  et  a’âiminer  que  peu  d’eau  (Widal),  et 
inversement  éliminer  assez  bien  l’ean  ■et  sécréter 
mal  l’urée.  Or  la  sécrétion  de  l’eau  exige  un 
fonctionnement  suffisant  du  rein. 

Tout  sujet  susceptible  de  la  cure  de  diu¬ 
rèse  devra  donc  au  préalable  subir  une 
série  d’examens  pouvant  renseigner  sur  les 
conditions  précédentes. 

Les  examens  peuvent  être  groupés  de  la 
façon  suivants,-—  l°  Êâimination des  substances 
colorantes  :  bleu  de  méthylène,  phéaol«a]fone 
phtaléine  ; 

3“  Azotémie  et  constante  uréo^écrétoire  ; 

30  Concentration  maTmm  de  l’urée  ; 

4»  Rétention  cihlomrée.; 

30  Polyurie  expérimentale. 

Celle-ci  présente  une  importance  «de  tout 
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premier  ordre  en  ce  qui  concerne  la  cure  de  diu¬ 
rèse. 

Vaquez  et  Cottet  ont  utilisé  les  recherches 
d’Albarran  sur  la  polyurie  expérimentale  con¬ 
cernant  l’élimination  séparée del’eau  au  ni\'eaudes 
deux  reins,  pour  proposer  l’épreuve  de  la  diurèse 
provoquée.  Nous  pratiquons  celle-ci  de  la  façon 
suivante.  I^e  sujet  est  mis  à  un  régime  uni¬ 
forme  pendant  quatre  jours  à  midi  et  à  seiit 
heures  du  soir. 

IyC  troisième  et  le  quatrième  jour,  il  prend  à 
jeun  à  7  heures  du  matin  (ion  centimètres  cubes 
d’eau  peu  minéralisée. 

I<e  premier  et  le  troisième  jour,  le  sujet  reste 
au  lit  ;  le  deuxième  et  le  quatrième  il  se  lève 
de  7  heures  du  matin  à  lo  heures  du  soir.  IvCS 
urines  sont  recueillies  à  partir  de  7  heures  du 
matin  (après  avoir  fait  vider  la  vessie),  jusqu’à 
7  heures  du  matin  le  lendemain,  de  la  façon 
suivante  :  de  7  heures  à  q  heures,  de  q  heures  à 
midi,  de  midi  à  4  heures,  de  à  7  heures,  de  7  à 
10  heures,  de  10  heures  au  lendemain  matin 
7  heures. 

'  I,es  résultats  peuvent  être  schématisés  de  la 
façon  suivante  : 

1°  Polyurie  dans  les  deux  premières  heures,  le 
sujet  étant  debout  ou  couché  :  sécrétion  normale. 

2°  Polyurie  dans  les  deux  premières  heures,  le 
sujet  étant  uniquement  couché.  1/d  station  debout 
empêche  la  polyurie,  la  retarde  ;  il  est  certain  que 
dans  ces  cas  intervient  un  trouble  de  l’hydraulique 
circulatoire,  mais  nous  ne  pensons  pasc^u’on  puisse 
en  inférer  que  seul  ce  trouble  est  en  came;  l’élé¬ 
ment  rénal  peut  jouer  un  rôle  important  dans  les 
effets  de  l’orthostatisme. 

y>  Polyurie  nocturne. —  Debout  ou  couché,  la 
polyurie  est  d’autant  plus  tardive  que  le  rein  e.st 
plus  atteint  ;  elle  peut  même  faire  presque  complè¬ 
tement  défaut.  Vaquez  et  Cottet  distinguent  le  phé¬ 
nomène  de  pléiochlorurie  nocturne  relevant  d’une 
lésion  rénale,  et  la  pléionurie  nocturne  modérée 
avec  pléiochlorurie  diurne  modérée  qui  serait 
sous  la  dépendance  d’un  trouble  circulatoire. 

Cette  épreuve  nous  renseigne  donc  d’une  façon 
fort  utile  sur  le  mode  de  sécrétion  de  l’eau 
Certains  auteurs  ont  proj)osé  des  modifications 
à]_la  technique  précédente.  Violle  fait  ingérer  de 
petites  doses  d’eau  tous  les  quarts  d’heure  et 
dresse  une  courbe  d’élmiinatiou  de  demi-heure  en 
demi-heure  pendant  trois  heures  ;  cette  épreuve 
complète  la  précédente  sans  faire  double  emploi 
avec  elle  ;  elle  ne  la  remplace  pas.  Violle  distingue 
la  capacité  fonctionnelle  rénale  et  la  souplesse 
fonctionnelle  ;  il  montre  l’importance  de  la  dose 
d’eau  ingérée  et  l’existence  d’une  dose  optima. 
Bergouiguau  étudie  la  valeur  de  la  filtration 
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indivdduelle  et  étend  ses  recherches  sur  une  longue 
période  de  temps. 

L,a  polyurie  expérimentale  pratiquée  chez  le 
sujet  dans  un  but  d'exploration  fonctionnelle 
avant  la  cure  doit  être  distinguée  du  reste  de  la 
eure  de  diurèse  elle-même,  qui  doit  être  faite 
'suivant  des  modahtés  i)articulières  fixées  par 
l’épreuve  précédente  (sujet  debout  ou  cou¬ 
ché,  etc.)  et  (jui  amènera  non  pas  la  simple 
élimination  du  volume  d’eau  ingérée  mais  une 
polyurie  vraie  avec  excès^  de  l'élimination  sur 
l’ingestion  ;  de  même,  on  pourra  se  rendre 
compte,  notamment  en  utilisant  le  procédé  de 
Violle,  des  améliorations  surviennes  durant  la 
cure  thermale,  en  ce  (pii  concerne  cette  sécrétion 
aviueuse. 

Tout  sujet  qui  ne  répondra  pas  ou  répondra 
d’une  façon  manifestement  insuffisante  à  l’é¬ 
preuve  de  la  polyurie  expérimentale,  tout  malade 
qui  sécrétera  l’eau  d’une  façon  notoirement 
défectueuse  ne  sera  pas  justiciable  de  la  cure  de 
diurèse.  11  est  certain  viue  tous  les  degrés  existent 
dans  ce  trouble  fonctionnel  et  qu’une  élimination 
partiellement  insuffisante  pourra  parfois  autoriser 
une  cure,  mais  très  mitigée  et  très  surv^eillée. 

Indications  de  la  cure  hermale.  —  Nous 
comprendrons  trois  groupes  différents  de  malades. 

Premier  groupe.  —  On  recherche  avant  tout 
la  cure  de  lavage  mécanique,  la  chasse  d’eau 
urinaire. 

Ce  groupe  comprend  les  pyélonéphrites,  dont 
le  type  est  la  pyélonéphrite  colibacillaire,  et 
les  lithiasiques  graveleux,  sans  calcul  proprement 
dit.  On  peut  y  ajouter  les  lithiasiques  phospha- 
tiques.  De  rein  a  encore  un  fonctionnement  pres- 
«lue  normal. 

Da  Preste  constitue  ici  la  station  type  spéciale¬ 
ment  pour  la  première  catégorie  de  malades  ;  ses 
eaux  sulfo-alcalines  et  siliceuses,  très  légèrement 
sulfureuses,  donnent  des  résultats  remarquables  ; 
à  la  chasse  mécanique  se  surajoute  certainement 
une  action  locale  sur  les  muqueuses  urinaires  et 
très  probablement  une  action  bactéricide 

Quant  aux  graveleux,  ils  seront  envoyés  soit 
à  Évian  lorsque  le  rein  est  déjà  un  peu  altéré, 
soit  à  Vittel,  ContrexéviUe,  Martigny,  Capvern, 
Aulus  lorsqu’il  s’agit  de  lithiasiques  obèses 
avec  gros  foie  congestif. 

Deuxième  groupe  :  Les  albuminuries  dites 
fonctionnelles.  —  Albuminuries  intermittentes  ré¬ 
gulières  et  irrégulières,  albuminurie  orthostatique 
vraie,  débilité  rénale.  Tantôt  il  s’agit  d’albuminurie 
digestive,  tantôt  d’albuminuries  diabétiques  ou 
goutteuses  vraies  (à  distinguer  des  néphrites  chro¬ 
niques  urémigènes  chez  les  diabétiques  et  les 
goutteux),  tantôt  d’albuminurie  résiduelle  sccon- 
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daire  à  une  néphrite  aiguë  insuffisamment  guérie. 
La  station  de  beaucoup  la  plus  indiquée  est 
Saint-Nectaire,  qui,  grâce  à  l’extrême  variété  de 
ses  eaux  thermales,  peut  intervenir  d’une  façon 
efficace  sur  le  facteur  extrarénal  souvent  prédo¬ 
minant. 

Troisième  groupe.  —  Les  néphrites  chroniques 
vraies  :  néphrites  d’ordre  toxi(|ue,  infectieux,  ou 
dyscrasique. 

La  néphrite  hydropigène  est  souvent  peu 
améliorée  par  la  cure  thermale  :  la  rétention 
chlorurée  doit  être  à  peine  marquée  et  sujette  à 
des  variations  ijour  que  le  malade  puisse  retirer 
un  bénéfice  de  sa  cure. 

La  néphrite  urémigène  n’est  justiciable  de  la 
cure  hydrominérale  que  lorsque  l’azotémie  est 
peu  élevée  ;  dès  qu’on  constate  d’une  façon  per¬ 
manente  une  azotémie  d’un  gramme,  mieux  vaut 
ne  pas  tenter  le  traitement  hydrominéral. 

Les  véritables  indications  sont  les  néphrites 
chroniques  à  leur  phase  de  début,  quand  l’hyper¬ 
tension  est  encore  légère  et  surtout  spasmodique^ 
et  que  la  dyspnée  d’effort  attire  surtout  l’atten¬ 
tion.  On  peut  encore  espérer  obtenir  une  amélio¬ 
ration  dans  le  fonctionnement  rénal  et  agir  sur 
les  phénomènes  généraux  d’ordre  toxique. 

Évian  est  plus  partieuHèrement  indiqué 
lorsque  le  rein  est  déjà  assez  atteint.  Vittel, 
Contrexéville,  Martigny,  Capvem  conviennent 
aux  néphritiques,  souvent  lithiasiques  et  goutteux 
chez  lesquels  ou  recherche  une  action  particu¬ 
lièrement  énergique  sur  le  foie.  Royat  sera 
réservé  aux  sujets  chez  lesquels  l’hypertension 
détermine  des  accidents. 

L’opportunité  de  la  cure  thermale,  le  choix  de 
la  station  sont  ici  chose  délicate  ;  le  malade  devra 
être  tout  particulièrement  surveillé 

De  la  surveillance  des  malades  pendant 
la  cure  thermale.  —  Cette  surveillance  com¬ 
porte  deux  ordres  de  renseignements  :  les  uns 
indiquant  les  améhorations  rénales,  les  autres 
au  contraire  les  aggravations  toujours  possibles 
chez  certains  sujets  qui  sont  à  la  limite  des 
indications. 

On  cherchera  en  premier  lieu  les  modifications 
dans  l’état  fonctionnel  du  rein  ;  l’azotémie,  la 
constante,  les  variations  dans  l’élimination  aqueuse 
donneront  à  ce  point  de  vue  les  précisions  néces¬ 
saires.  Iæs  variations  de  la  tension  artérielle  ont 
également  une  grosse  importance.  On  n’oubliera 
pas,  d’autre  part,  de  se  rendre  compte  du  reten¬ 
tissement  de  la  lésion  rénale  sur  le  métabolisme 
général  ;  l’hj'perprotéidoglycémie  et  l’épreuve  du 
bicarbonate  de  soude,  suivant  la  teelmique  pro¬ 
posée  par  Desgrez,  Bierry  et  Rathery,  apporte¬ 
ront  à  ce  point  de  vue  d’utiles  renseignements. 


ACTION 

DE  L’EAU  DE  VICHY 
SUR  LA  RÉACTION  URINAIRE 

le  D'  H.  BIERHY 

Ives  produits  acides  du  métabolisme,  sans  chan¬ 
ger  de  façon  appréciable  la  réaction  alcaline  réelle 
de  l’organisme,  enlèvent  constamment  de  l’alcali 
au  sang  et  au  protoplasme.  Ils  tendraient  à  trou¬ 
bler  l’équilibre  qui  doit  subsister  entre  les  acides 
et  les  bases,  s’il  n’existait  des  appareils  protec¬ 
teurs  de  cet  équilibre  :  le  rein,  en  particulier,  qui, 
dans  les  processus  de  formation  de  l’urine,  rend 
au  sang  les  bases  qui  avaient  servi  au  transport 
de  l’acide. 

Iv’être  élevé  en  organisation  dispose,  en  effet, 
de  rouages  fonctionnels  dont  le  parfait  ajuste¬ 
ment  lui  permet  de  régler  ses  échanges  avec  le 
monde  environnant  ;  l’organisme  peut  ainsi 
conserver  à  son  «  milieu  intérieur  »  les  conditions 
l)hy.sico-chimiques  rigides  de  pression  osmotique, 
d’équilibre  ionique,  de  neutrahté,  qu’exige  de  ce 
milieu  la  vie  cellulaire. 

La  conservation  de  la  réaction  normale  de  nos 
humeurs  est  due  pour  une  très  grande  part  à  deux 
facteurs  :  l’excrétion  de  l’ammoniaque  et  la  sépa¬ 
ration  physico-chimique  des  acides,  qui  consti¬ 
tuent  deux  phénomènes  distincts  et  chimique¬ 
ment  indépendants,  se  complétant  l’im  l’autre. 

L’ammoniaque  est  un  produit  normal  du  méta¬ 
bolisme  provenant  de  substances  presque  neutres 
et  ordinairement  destiné  à  former  un  corps  neutre, 
l’urée.  Cette  substance  constitue  donc  un  béné¬ 
fice  net  d’alcali  pour  l’organisme. 

Parmi  les  acides  cpii  prennent  naissance  au 
cours  des  échanges  nutritifs,  quelques-uns  doivent 
être  éliminés  comme  autant  de  produits  de  déchet. 
Alors  que  certains  suivent  plusieurs  voies  d’éli¬ 
mination,  d’autres  ne  disposent  que  de  l’émonc- 
toire  rénal.  vSi  l’on  ne  considère  ejne  cette  dernière 
voie  d’élimination,  on  constate  ciue  l’acide  car¬ 
bonique  et  (juelques  autres  aeides  organiques 
peuvent,  en  nature,  traverser  le  rein.  D’autres 
exigent,  au  préalable,  une  copulation  avec  cer¬ 
tains  groupements  ou  avec  les  bases  de  l’écono¬ 
mie. 

La  (piantité  d’alcali  retenue  au  cours  de  cha¬ 
cun  de  ces  processus  est  très  variable,  les  processus 
se  modifiant  constamment,  dans  leur  ampleur, 
pour  s’adapter  aUx  besoins  imméiliats  de  l’orga¬ 
nisme  ;  c’est  que  ces  processus  sont  sous  la  dépen- 
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dance  d’un  cnitrôle  physiologique  et  qu’à  l’état 
normal  des  mécanismes  régiilateurs  intervien¬ 
nent  dans  la  formation,  les  combinaisons  et  les 
éliminations  de  ces  coqjs,  suivant  les  circons¬ 
tances.  lit  c’est  grâce  à  la  possibilité  de  cette 
variation  que,  malgré  la  formation  et  l’apport 
variable  des  acides,  l’équilibre  physiologique 
acide-base  peut  être  maintenu  constant.  Cet 
équilibre  laisse  subsister  une  légère  réaction  alca¬ 
line  des  tissus  et  du  sang  :  chez  l’homme  au  repos, 
le  P„  sanguin  se  maintient  presque  invariable 
au  voisinage  de  7,4. 

Aussi  voyons-nous  l’organisme,  contre  toute 
acidité  envahissante,  d’une  part  réagir  par  émis¬ 
sion  d’urine  hyiieracide  économisant  les  bases  du 
sang,  d’autre  part  faire  api^el  à  l’ammoniaque 
fournie  par  la  dégradation  des  protéines.  1,’excré- 
tion  exagérée  de  sels  ammoniacaux  prouve  sim¬ 
plement  que  les  acides  n’ont  pas  rencontré  les 
bases  fixes  nécessaires  à  leur  neutralisation.  Il 
faut  voir  dans  ce  phénomène  une  sélection  due 
à  l’activité  rénale  (jiii  substitue  dans  l’urine,  aux 
autres  bases  du  sang,  ranunouiaque  disponible. 

I/e  processus  de  la  séparation  physico-chimique 
des  acides  constitue  im  problème  de  physiologie 
très  intéressant  qui  a  été  déjà  abordé  par  Hender- 
son  et  Gamble.  ï^tant  donné  que  l’efficacité  du 
processus  d’excrétion  varie  avec  l’exdès  relatif 


ig  Avril  ig24. 

et  non  avec  l’excès  absolu  des  acides  sur  les  bases, 
ou  doit  l’évaluer  par  la  mesure  de  l’acidité  réelle, 
ou  concentration  des  ions  H-|-. 

Par  suite,  c’est  çii  adoptant  le  changement 
de  réaction  ionique  comme  critère  de  la  réponse 
de  l’organisme  que  nous  avons  déjà  étudié, 
le  professeur  A.  Desgrez  (i)  et  moi,  le  mode  d’ac¬ 
tion  des  eaux  de  Vichy.  Ce  n’était  là  toutefois 
qu’un  côté  du  problème,  et  il  nous  a  paru  intéres¬ 
sant  de  compléter  ces  premières  recherches  par 
l’évaluation  des  anions  et  des  cations  excrétés 
et  de  déterminer  également  la  relation  entre  la 
réaction  ionique  et  les  variations  des  phosphates 
et  des  bicarbonates,  en  particulier  des  rapports  : 
POBH^  CO^BH^ 

PO^B'H  Cü»BH  ■ 

On  sait  que  l’acide  carbonique  et  l’acide  phos- 
phorique  ont  un  rôle  prépondérant  au  point  de 
vue  du  mécanisme  de  l’équilibre  acide-base;  ils 
sont  aussi  aptes  à  faciliter  l’excrétion  de  l’excès 
d’acide  qu’à  régulariser  la  neutralité  des  hmneurs. 

Nous  avons  pris,  dans  nos  recherches  (2), 
l’eau  de  Vichy  comme  agent  capable  de  provoquer 
les  variations  du  P„  urinaire. 

(1)  A.  DE.SGKEZ  et  II.  Hiekky,  C.  K.  Acad,  des  sciences, 
t.  CI,XXV,  1922,  p.  1252;  Paris  médical,  21  avril  19-J  : 
Annales  de  l’inslilul  d'hydrologie,  1. 1, 11°  2,  niai-déccnibre  1923. 

(2)  lIieSGHEZ  etlI.lIiERRY,  C. /e.  des  sciences,  9  juil- 


“  Émission  après  le  lever  (Pu  5,2). 
s.  fîciuivalnices  (1).  Cations. 

'  51.5  Ca . 

.37.5  Mg  , . 

282,5  •  Na . 


0.5 


NII‘  . 


374.0 


.  °.43 

8,5^ 

Total  des  poids .  23S'',05 

Cendres  pesées .  22''', 48 

Différence .  o'qsy 

(Matières  organiques  et  volatiles,  indosé  minéral). 


“  limission  après  l’épreuve  de  l'eau  de 
(îramnies.  I-âpilvalences.  Cations. 

.  .  0,81  16,5  Ca . 


8,91 


i^.5 


5.50 


Total  des  poids .  I4‘*^,4i 

Cendres  pesées .  I3«'',54 

Différence .  o“'',87 

Balance  des  équivalence .  l6  (A,  ) 

Acidité  trouvée  (phtaléine)  .  4  (A») 


(i)  l'iie  eiiuivalnav  s’iileiililie  avec  i  eenliuiètre  iiilie  île  lUjueur  uomude.  Cette  notation  avait  été  déjà  utilisée  jiar 
le  professeur  II.  Cescirrir,  de  I.ille,  dés  1897,  ilans  l’analyse  des  laux.  Ici,  l’éiiuivalcnee  eorresiMnd  à  23  mg.  Na,  2oing.  Ca, 
.fSmg.SO*,  6i  nig.  (Cü'H),  48"'«,5  (PO'IljlI  correspondant  au  phosphate  monométalliijue,  i<i7  ing.  d’acideurique  (Aull)  ;  etc. 
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Mod3  opératoire.  —  Vépreuve  est  pratiquée 
surunsujet  maintenu  à  jeun  toute  la  matinée.  I/’u- 
line  est  recueillie  à  partir  du  lever  jusqu’à  8  h.  30 
ou  9  h.  30,  avec  les  précautions  nécessaires  pour 
éviter  la  perte  de  CO*  ;  P,i  et  CO*  sont  déterminés 
immédiatement.  1^  sujet  absorbe  ensuite  l’eau 
de  Vieil}',  soit  175  centimètres  cubes  (source  de 
l’Hôpital),  puis,  une  heure  après,  im  égal  volume 
de  la  même  eau.  On  évalue  P„  et  CO*  sur  les  urines 
émises  deux  heures  après  l’ingestion.  Sur  les 
mêmes  urines,  on  a  déterminé  la  densité,  les  pro¬ 
portions  de  cendres,  d’extrait  sec,  d’acide  urique, 
d’urée  et  des  divers  éléments  minéraux.  On  a 
pratiqué  également  la  mesure  de  l’acidité  al)pa- 
rente  (phénolphtaléine  comme  indicateur), 
et,  de  plus,  calculé  l’acidité  phosphatique  A/,, 
c’est-à-dire  l’acidité  que  présenterait  l’acide  phos- 
phorique  contenu  dans  l’urine  et  supposé  à  l’état 
de  phosphate  inonométaUique  (Grimbert). 

Nous  donnons  deux  exemples  d’analyses  d’urine 
concernant  :  1°  une  émission,  à  jeun,  à  P„  5,2  ; 
2“  une  émission  à  P„  7,2,  après  l’épreuve  de  l’eau 
de  Vichy. 

Ce  tableau  montre  que,  pour  l’urine  P„  5,2, 
l’acidité  apparente  A„  estplus  grande  que  l’acidité 
calculée  Aj.  On  a,  en  effet,  A„  — A,.  =  10.  Pour 
l’urine  à  P„  7,2,  au  contraire,  l’acidité  calculée 
est  supérieure  à  l’acidité  trouvée:  A,  —  A..  ==  12. 

Quant  au  rapport  ^  (entre  l’acidité  apparente  et 
l’acidité  phosphatique),  il  est  i,3>r,  dans  le 
premier  cas,  et  o,48<i  dans  le  second. 

Ivntre  P„5,2  et  P„7,2  il  existe  un  point  critique 
pour  lequel  l’acidité  calculée  et  l’acidité  apparente 
sont  voisines,  et  pour  lequel  l’acidité  apparente  est 

égale  à  l’acidité  phosphatique  ^  “  i- 

Des  expériences  complémentaires  nous  ont 
montré  que  ce  point  se  trouve  aux  environs  de 
P„  6  à  P„  6,5  et  permet  de  diviser  les  urines  en 
deux  catégories,  celles  à  P,rc,6  dans  lesquelles  les 
auteurs  s’accordent  à  reconnaître  l’existence  de 
phosphates  monométalliques  et  d’acides  organi¬ 
ques,  celles  pour  lesquelles  ou  a  P„>  b, 5  (1),  <jui 
renferment  des  phosphates  bimétalliques  en  plus 
ou  moins  grande  quantité. 

On  voit  également  que,  même  pour  une  urine 
à  P„  7,2,  les  équivalences  acides  l’emportent  sur 
les  équivalences  basiques. 

Conclusions.  —  De  ces  recherches  portant  sur 

(i)  Ce  cas  est  réalisé  chez  des  individus  même  nonnaux, 
surtout  à  certaines  heures  de  la  journée.  De  telles  urines  pré¬ 
cipitent  par  la  chaleur  ;  elles  se  troublent  h  froid  par  les  sels  de 
caldutn,  comme  I<.  l/.‘sc(cur  l’a  dé-jà  signalé  (Thèse  médecine, 
I,ille,  1911). 


des  sujets  soumis  à  l’épreuve  de  l’eau  de  Vichy, 
se  dégagent  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Il  existe  un  point  critique  qui  permet  de 
classer  les  urines  en  deux  types  suivant  que  P,, 
est  inférieur  à  6  ou  supérieur  à  6,5. 

2°  D’acide  carbonique  est  hé,  d’une  façon 
étroite,  à  l’acidité  ionique  en  général.  Au-dessus 
de  Ph6,5  la  proportion  d’acide  carbonique  total 
croît  très  rapidement  avec  le  P„. 

3°  Une  urine  à  P„  7,2  renferme  déjà  des  cpian- 
tités  importantes  de  bicarbonates. 


LES  CURES  ARSENICALES 
EN  OTO-RHINO- 
LARYNGOLOGIE 

LEURS  INDICATIONS  ET  LEUR 
MODE  D’ACTION 

le  D'  Robert  PIERRET 

•tiiricn  rhef  ilo  rliTiiqu*'  delà  Faculté  de  inédicinr  de  Paria, 
Ex-iiitcrnc  des  hôpitaux  de  Paris. 

D’arsenic  a  imprimé  sa  marque  thérapeutique 
à  la  fin  du  xix®  siècle  et  au  début  du  xx**. 

Déjà,  à  la  fin  du  siècle  dernier,  les  travaux  de 
Gautier,  en  particulier,  avaient  aiguillé  l’attention 
du  médecin  sur  l’agent  modificateur  hors  de 
pair,  local  et  général,  que  possédait  la  médecine 
avec  les  méthylarsi mîtes,  les  cacodylates,  l’ar- 
rhénal,  etc...  Mais,  depuis  l’avènement  des  arse¬ 
nicaux  à  fonction  benzénique,  on  ne  sait  où 
s’arrêteront  les  applications  chaque  jour  plus 
étendues  de  l’ion  arsenic  en  thérapeutique. 

Au  point  de  vue  arsenical  thermal,  il  semble 
que  l’on  en  soit  encore  à  la  période  où  le  malade 
est  en  avance  sur  le  spécialiste.  Des  succès  de  la 
médication  arsenicale  sur  les  catarrhes  infectieux 
naso-laryngo-bronchiques  ne  se  comptent  plus  ; 
mais  il  est  curieux  de  constater  combien  les  indi¬ 
cations  oto-rhino-laryngologiques  des  cures  arse¬ 
nicales  thermales  sont  posées  bien  plutôt  par  le 
médecin  praticien,  en  contact  intime  avec  ses 
malades,  prêt  à  constater  l’inutihté  d’une  cure 
thermale,  tpie  par  les  spécialistes  des  maladies 
du  ca\Tim  et  des  culs-de-sac  annexes,  et  qui, 
sauf  exception  parmi  l’élite,  eu  sont  restés  au  seul 
soufre  de  nos  pères.  Kt  pourtant  le  rhino-pha- 
rj’nx  est  le  miroir  de  la  constitution  générale 
de  l’individu,  l’indice  de  ses  réactions,  et  nul  plus 
que  l'oto-rhino-larj’iigologiste  ne  doit  être  mieux 
instruit  en  pathologie  générale. 

Action  de  l'arsenic  thermal.  —  A  l’état 
ionisé,  il  agit  puissamment  par  lui  seul,  par  con¬ 
tact  sur  les  éléments  figurés  infectieux,  micro- 
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biens  et  même  parasitaires.  L''erreyrolles  a  montré, 
il  y  a  ciuelques  années,  en  collaboration  avec 
Gaston,  croyons-nous,  que  l’eau  de  la  Bourboule, 
mise  au  contact  des  spirochètes  (.Scliaudinn  et 
Obermeier),  paralysait  leurs  mouvements  et 
finalement  les  tuait  en  un  temps  très  court, 
(jnelques  minutes,  alors  que  les  témoins,  eu  sérum 
artificiel,  vivaient  un  tenijis  plus  long,  parfois 
plus  d’un  jour,  toutes  choses  égales  par  ailleurs. 

Nulle  part  il  n’est  ([uestion  non  plus  de  nier 
la  valeur  eumétabolique  de  l’arsenic,  en  sorte 
(jue  les  stations  arsenicales  ont  l’heureuse  fortune 
de  comporter  à  la  fois  et  l’agent  chimiothérapique 
et  l’agent  reconstituant  le  plus  puissant  connu. 

Les  stations  arsenicales  spécialisées  en  oto- 
rhino-laryngologia.  —  Quelles  sont  donc  les  sta¬ 
tions  arsenicales  spéciaUsées  dans  le  traitement 
des  affections  naso-pharyngiennes  ?  filles  sont 
deux,  l’une  arsenicale  ;  la  Bourboule,  l’autre 
sulfo-arsenicale  :  Saint-Honoré. 

La  Bourboule.  —  La  Bourboule,  en  Auvergne, 
est  une  station  d’altitude  moyenne,  850  mètres, 
dans  une  vallée  ensoleillée,  jouissant  d’un  climat 
exempt  des  variations  brusques  habituelles  aux 
altitudes. 

La  composition  particulièrement  heureuse  des 
eaux  explique  l’immense  fortune  de  la  station 
qui,  en  cinquante  ans,  e.st  irasséc,  du  rang  de 
simple  hameau  d’une  dizaine  de  maisons,  au  troi¬ 
sième  des  stations  thermales  de  l'rance,  immé¬ 
diatement  après  Vichy  et  Aix-les-Bains. 

La  principale  source  de  la  Bourboule,  la  seule 
utilisée  directement,  en  applications  locales 
oto-rhino-laryngologiques,  est  Choussy-Perrière. 

Ses  caractères  principaux,  pour  la  (luestion 
qui  nous  occupe,  sont  l’isotonicité,  la  radioacti¬ 
vité  très  élevée,  la  haute  teneur  en  arsenic  ionisé 
et  colloïdal,  en  im  milieu  litiuide  salin,  bicarbo¬ 
naté,  chloruré,  hyperthermal,  sans  un  atome  de 
soufre  non  oxyde,  l’ion  S  n’étant  rejjrésenté  ([ue 
par  ture  très  minime  quantité  de  sulfate  de  soude, 
comparable  à  celle-  de  \’ichy-Céle.stius. 

A  côté  de  Choussy-Perrière,  existe  encore  la 
source  Croizat,  non  radioactive,  presque  aussi 
arsenicale,  mais  bien  plus  chlorurée,  employée 
parfois  eu  gargarisme  et  en  bain  de  nez,  mais 
surtout  en  hydrothéra])ie  chlorurée  générale. 

Les  sources  P'euestre  sont  bien  moins  miné¬ 
ralisées  que  les  précédentes  et  ne  sont  pas  uti¬ 
lisées  en  oto-rhino-laryngologie. 

Saint-Honoré.  —  A  Saint-Honoré  il  existe 
deux  t3qjes  de  sources  :  les  unes  sulfurées  et 
arsenicales,  les  secondes  faiblement  minéralisées. 
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Le  groupe  sulfo-'arsenical  fort  renferme  un 
milligramme  par  litre  d’acide  arsénique,  soit 
environ  2  milligrammes  d'arséniate  (de  Na  ou  Fe) 
au  litre  pour  la  soirrcc  de  la  Crevasse. 

Cette  même  source  est  aussi  sulfhydriquée 
à  raison  de  oîî'',io  H“S  par  litre  et  de  sulfures 
alcalins. 

Par  rapport  à  la  Bourboule,  l’eau  de  la  Grevasse 
(Saint-Honoré)  est  quatorze  fois  moins  riche  en 
arsenic  que  l’eau  de  Choussy,  douze  fois  et  demie 
moins  que  l’eau  de  Crcûzat.  En  H“S,  la  richesse 
en  soufre  est  assez  analogue  à  celle  des  sources 
sulfureuses  jjyrénéennes. 

On  peut  donc  dire  que  l’eau  de  Saint-Honoré 
est  sulfo-arsémée,  à  minéralisation  faible,  et  hyper¬ 
tonique  ;  elle  est  moyennement  radioactive  et 
thermale. 

Mais  cette  petite  concentration  en  soufre  et  eu  ar¬ 
senic,  toute  relative  d’ailleurs,  n’enlève  aucunement 
à  cette  station  sa  vmleur  thérapeutiepre  dans  les 
affections  de  l’arbre  rc.spiratoire  où  sa  cure  ther¬ 
male  est  indiquée.  Bien  au  contraire,  elle  permet, 
(piand  le  médecin  traitant  a  quelques  doutes 
sur  la  façon  dont  son  malade  supportera  l’exci¬ 
tation  sulfureuse,  de  l’envoyer  à  Saint-Honoré 
faire  une  cure  d’essai. 

Le  second  groupe  des  eaux  de  Saint-Honoré 
e.st  très  faiblement  minéralisé  et  sert  à  hautes 
doses  coiimie  eau  de  lavage  (Ségard,  Cures 
hydrominérales  en  oto-rhino-laryngologie). 

Sur  l’analyse  comparative  des  eaux  de  la 
Bourboule  et  de  Saint-Houoré,  on  voit  d’un  même 
coup  d’œil  leurs  caractéristiques  d’où  découlent 
les  indications  thérapeutiques  différentielles. 

La  grande  différence  de  minéralisation  totale 
explique  pourquoi  la  cure  de  Saint-Honoré  a 
la  réputation  d’être  tonique  dans  la  note  douce 
(Landouzy)  ;  celle  de  la  Bourboule  est  plus 
active,  et  c’est  là  ce  qui  permet  la  discrimination 
chnique  entre  les  deux  .stations  :  l’activité  n’est 
souvent  qu’une  question  de  doigté  dans  la  con¬ 
duite  de  la  cure  thermale. 

[.'foyens  d’application.  —  Nous  ne  pouvons 
passer  sous  silence  ce  point  capital,  car,  comme 
l’a  fort  bien  dit  P'iuriu  (de  Cauterets),  il  ne  faut 
pas  incriminer  les  eaux  de  leurs  insuccès,  mais 
bien  ceux  qui  les  administrent,  nous  ajouterons  : 
et  «  leurs  moyens  d’administration  ». 

Rien  n’est  plus  délicat  (lue  les  cures  thermales 
d’une  maladie  oto-rhino-laryngologique.  On  pro¬ 
cède  à  des  applications  thérapeutiques  sur  les 
premiers  points  de  départ  des  réflexes  végétatifs 
vis-à-vis  des  agents  externes,  et  l’on  s’étomierait 
d’obtenir  des  réactions  violentes  à  une  cure  brutale  ! 

Quand  on  voit  l’immense  travail  fait  en  Amé- 
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Analyse  c'oihparatïve  des  eaux  arsenicales  utilisées  dans  les  cures 
tÜermales  oto-rhino-laryngologiques  (en  grammes  par  litre). 


demeure  dans  une  crypte 
folliculaire,  quand  pour¬ 
tant  le  Maître  avait  si 
souvent  montré  l’impor¬ 
tance  des  réactions  du 
sujet  lui-même  ? 

I^e  centenaire  de  Pas¬ 
teur  a  marqué  l’apogée 
de  la  doctrine  de  l’agent 
infectieux  et  le  début 
du  retour  médical  aux 
idées  de  nos  pères  sur  les 
états  constitutionnels,  les 
dyscrasies  héréditaires  ou 
acquises,  sur  lesquels 
les  générations  cliniques 
des  premières  décades 
du  siècle  dernier  avaient 


rique  sur  les  pollens,  quand  on  constate  que  l’un 
de  ces  grains,  ou  l’effluve  d’un  cheval,  suffit  à 
provoquer  tout  l’appareil  d’une  crise  d’asthme, 
il  serait  puéril  dé  penser  que  l’on  peut  introduire 
impunément  n’importe  comment,  n’importe 
quand,  n’importe  quelle  quantité  d’eau  thermale 
naturelle,  brumifiée  ou  non,  dans  les  fosses  nasales 
de  son  prochain. 

C’est  pourquoi  les  stations  thermales  qui 
agissent  sur  la  pituitaire,  les  tissus  lymphoïdes 
pharyngés,  les  points  réflexes  même,  chers  à 
feu  Bonnier,  sont  des  stations  privilégiées,  car 
elles  agissent  à  la  fois  et  sur  l’état  local  à  la  façon 
du  porte-coton  classique,  mais  infiniment  mieux, 
et  sur  le  tonus  vago-sympathique  à  son  point 
le  plus  sensible.  Quand  à  ce  pouvoir  elles  ajoutent 
celui  de  régulariser  les  fonctions  de  nutrition, 
elles  laissent  loin  derrière  elles,  consciencieuse¬ 
ment  et  intelligemment  maniées,  toute  autre 
thérapeutique. 

Autant  l’acte  opératoire  «triomphant  »  est 
une  nécessité  absolue  pour  supprimer  l’épine 
anatomique  irritative,  qu’elle  soit  nasale  :  polypes, 
rhinites  ;  pharyngée  ;  végétations  ;  tubaire  ou 
auriculaire,  autant  il  est  insuffisant  dans  la 
maladie  oto-rhino-laryngée  chronique. 

B’essor  des  stations  spécialisées  est  fonction 
du  centenaire  de  Pasteur.  B’Homme  a  bouleversé 
la  médecine  dé.  son  temps  ;  sous  son  influence, 
onn  a  plus  su  voir  que  l’agent  pathogène,  on  a  com¬ 
plètement  oublie  le  malade  lui-même  —  le  terrain 
n’étant  considéré  qu’au  seul  point  de  vue  de  ses 
facultés  de  résistance,  de  son  aptitude  à  «  prendre 
le  germe  ».  Mais  qui  donc  s’est  préoccupé  de  savoir 
quelles  étaient  les  réactions  d’un  organisme  à 
1  imprégnation  qüotidienne  d’un  staphylocoque, 
ou  d'un  pneumocoque  plus  souvent,  hébergé  à 


accumulé  des  documents  sans  nombre. 

Bes  découvertes  pasteuriennes  n’en  prennent 
qu’une  importance  plus  grande  encore,  et  l’on 
en  revient  à  ses  premières  amours,  à  la  vaccino- 
thérapie,  après  avoir  cru  à  la  sérothérapie  comme 
à  un  unique  article  de  foi. 

Il  s’ensuit  que  les  générations  actuelles,  chi¬ 
rurgiens  eh  tête,  ont  été  amenées  à  se  servir  de 
vaccins,  l’humble  arme  du  médecin,  complémen¬ 
taires  de  l’acte  chirurgical;  on  a  même  vu  des 
abandons  systématiques  et  navrants  du  bistouri 
en  faveur  de  l’aiguille  et  de  la  seringue. 

Heureusement,  il  n’est  personne  qui  conteste 
actuellement  que  le  bistouri,  la  gouge  et  la  curette 
sont  les  rois  des  affections  oto-rhino-laryngolo¬ 
giques  ;  les  cures  thermales  n’en  sont  que  les  reines  ; 
elles  passent  après. 

Nous  irons  plus  loin  en  disant  que  tout  insuccès 
thermal  ne  peut  être  dû  qu’à  une  affection  justi¬ 
ciable  de  l’acte  chirurgical  et  méconnue,  ou  sinon 
à  une  cure  thermale  spécialisée,  insuffisamment 
suivie  ou  dirigée. 

Nous  nous  permettrons  un  exemple.  Nous  avons 
vu,  à  la  Bourbouie,  un  homme  atteint  depuis 
trois  ans  de  pharyngite  vernissée,  à  catarrhe 
adhérent,  mais  non  ozéneux,  qui  avait  été  soumis 
à  tous  les  badigeonnages,  grattages,  pipettes, 
lavages  et  cures  thermales  sulfureuses  sans  suc¬ 
cès,...  et  arsenicales  également.  Cet  homme  fut 
ensuite  opéré  pour  une  infection  chronique  la¬ 
tente  des  cellules  ethmoïdales  !  le  caractère  ver¬ 
nissé,  tomenteux,  de  la  pharyngite  disparut  du 
même  coup,  le  simple  catarrhe  muco-purulent 
céda  à  la  seconde  cure  arsenicale. 

Nous  voilà  loin^des  modes  d’application  de 
l’eau  thermale,  mais  cette  introduction  nous  fera 
saisir  toute  leur  importance  ;  tant  vaut  l’ouvrier. 
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tant  vaut  l’outil,  dit-on  ;  mais  ici  l’outil,  l’eau 
thermale,  est  exceptionnel,  et  il  a  besoin  d’appa¬ 
reils  perfectionnés  pour  son  utilisation. 

On  prescrit,  à  Saint-Honoré,  des  inhalations 
sèches,  dont  le  mode  ressemble  à  celui  d’Allevard, 
en  salles  à  la  température  ambiante.  C’est  une 
inhalation  plutôt  de  gaz  sulfhydrique  mélangé 
à  une  certaine  quantité  d’eau  thermale.  On  utilise 
aussi  les  pulvérisations  à  l’eau  thermale  brisée 
sur  un  tamis,  soit  une  manière  de  humage  de 
buée  médicamenteuse  produite  par  un  mélange 
de  vapeur  à  3  kilos  de  pression  avec  l’eau  ther¬ 
male.  Le  gargarisme  est  pratiqué  à  Saint-Honoré 
et  n’y  comporte  aucune  particularité,  la  pipette 
nasale  est  peu  employée.  La  douche  nasale,  une 
fois  l’eau  ramenée  artificiellement  à  l’isotonie, 
est  utilisée  avec  prudence  chez  les  ozéneux. 

La  cure  de  boisson.  — Les  stations  arseni¬ 
cales  emploient,  ou  n’emploient  pas,  selon  les 
cas  individuels,  la  cure  de  boisson  dans  les.  affec¬ 
tions  oto-rhino-laryngologiques. 

Assurément,  il  n’est  pas  indifférent  de  déclencher 
une  poussée  de  croissance,  de  mieux-être  général 
qui  aide  puissamment  aux  pratiques  locales. 

Nous  ne  saurions  trop  nous  élever  contre  la 
légende  qui  attribue  aux  cures  de  boisson  arse¬ 
nicale,  à  la  Bourboule,  une  digestibilité  impar¬ 
faite  :  c’est  une  question  de  pure  mesure.  L’eau 
prise  en  boisson  à  doses  réglées  suivant  l’âge, 
le  poids,  l’habitus  extérieur  et  les  signes  cliniques 
du  sujet,  est  toujours  bien  tolérée.  Bien  mieux, 
elle  favorise  la  digestion. 

Les  troubles  digestifs  que  l’on  observe  à  la 
Bourboule  sont  dus  soit  à  l’indigestion  bouli¬ 
mique  de  «  l’appétit  arsenical  »,  favorisée  par  le 
repas  catarrhal  (des  pulvérisations  faites  sans 
gargarisme  laveur),  la  nourriture  étrangère, 
parfois  à  une  insuffisance  hépatique  méconnue 
avec  acétonémie  dont  j’ai  vu  de  beaux  exemples, 
enfin  à  une  cause  curieuse  :  la  température  très 
froide  de  l’eau  potable,  qui,  bue  en  très  grande 
qirantité,  produit  les  mêmes  effets  lax-atifs  que 
les  boissons  glacées  à  Paris. 

Nous  insistons,  après  tous  nos  collègues  précé¬ 
dents  et  actuels  de  la  Bourboule,  sur  non  seule¬ 
ment  la  digestibilité  parfaite  de  l’eau  de  Choussy, 
mais  encore  sur  son  action  eupeptique  manifeste. 

Les  modes  d’application  de  l’eau  de  la  '  Bour¬ 
boule  sont  en  partie  différeirts  de  ceux  de  Saint- 
Honoré.  On  peut,  au  point  de  vue  médical,  les  , 
diviser  en  deux  classes  suivant  qu’ils  ne  sont 
qu’im  traitement  local  ou,  au  contraire,  cherchent 
à  mettre  en  œuvre,  d’une  part  le  traitement  local 
de  l’arbre  respiratoire  tout  entier,  de  l’autre  les 
réactions  organo-végétatives  générales.  Ces  der¬ 
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niers  sont  constitués  par  l’inhalation  et  l’hydro-  ' 
thérapie,  les  premiers  par  les  pulvérisations  et 
les  humages. 

Les  modes  locaux  sont  les  plus  simples.  Il 
existe,  comme  à  Saint-Honoré,  des  appareils 
de  pulvérisation  au  tamis,  à  la  palette  où  l’eau 
est  poudroyée,  mais  en  particules  visibles  à  l’œil, 
directement  et  non  par  réfraction,  et  qui  n’attei¬ 
gnent  que  difficilement,  en  raison  de  leurs  dimen¬ 
sions,  les  petites  ramifications  bronchiques. 

Mais  elles  ont  l’avantage  d’être  ainsi  douées 
d’une  force  vive  non  négligeable,  utilisée  mécani¬ 
quement  sur  les  muqueuses  naso-pharyngées. 
Outre  les  piilvérisations,  il  existe  six  salles  de 
humages  permettant  de  traiter  tous  les  jours 
plusieurs  centaines  d’affections  naso-pharyngées. 
La  buée  hydrique  n’est  pas  obtenue  par  adjonc¬ 
tion  de  vapeur  d’eau,  mais  par  brisement  de  l’eau 
elle-même,  dans  une  coupe  en  porcelaine  indi-ÿi- 
duelle  ;  cette  buée  est  extrêmement  fine  et  pénètre 
profondément  dans  les  voies  aériennes;  sa  tem¬ 
pérature  et  son  débit  sont  instantanément  ré¬ 
glables.  Le  résultat  de  ce  procédé  est,  croyons- 
nous,  sensiblement  l’analogue  des  humateurs  Bérot 
à  Cauterets.  Les  douches  naso-pharyngées  sont 
peu  utilisées,  sauf  chez  les  ozéneux,  de  même  que 
la  pipette.  Le  gargarisme  mérite  une  mention . 

En  effet,  toute  pratique  hydrique,  thermale  ou 
non,  d’aspiration  par  le  nez  et  même  la  gorge, 
aboutit,  dans  les  premières  minutes,  à  détacher 
les  mucosités  si  souvent  purulentes  des  recessus 
naso-pharyngés.  Chez  l’enfant,  ce  catarrhe  sep¬ 
tique  est  immédiatement  avalé,  ce  qui  est  exac¬ 
tement  le  contraire  du  résultat  cherché. 

Le  médecin  averti  se  met  towjours  à  l’abri  de 
ce  véritable  ensemencement  massif  des  voies  diges¬ 
tives,  en  prescrivant,  au  début  des  pulvérisations 
thermales  naso-pharyngées,  une  ou  deux  gorgées 
de  gargarismes,  toutes  les  minutes  seulement, 
avec  lesquelles  l’enfant  recrache  les  mucosités 
qui  glissaient  le  long  de  la  paroi  postérieure  du 
phaiynx  vers  son  estomac. 

Tout  hydropathe  qui  s’est  donné  la  peine  de 
regarder  ce  que  crache  un  de  ses  malades  soumis 
à  une  pulvérisation,  fera  l’impossible  pour  lui 
éviter  ce  repas  catarrhal  mucô-purulent,  même 
si  son  sens  esthétique  raffiné  ne^peut  lui  permettre 
la  vue  d’un  glouglourisme. 

A  côté  des  pulvérisations,  existent  les  salles 
d’inhalations  de  la  Bourboule;  elles  sont  les  pre¬ 
mières  en  France  où  l’on  ait  appliqué  la  nébuli¬ 
sation  de  l’eau  thermale  pure.  On  obtient  une 
densité  telle  qu’un  mètre  cube  d’air  de  ces  salles, 
pourtant  soumises  à  une  ventilation  intensive, 
contient  175  grammes  d’eau  de  Choussy  en  sus- 
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pension  sous  forme  de  gouttelettes  de  6  à  10  (A  de  dans  les  asthmes  humides,  pères  naturels  des 


diamètre  seulement,  qui  parviennent  jusqu’aux 
plus  fines  ramifications  pulmonaires  et  aux  alvéoles 
les  plus  reculés. 

La  pratique  de  l’inhalation  en  salles  chaudes, 
avec  des  pédiluves  hyperthermaux,  met  en  jeu 
non  seulement  l’action  de  l’eau  sur  les  muqueuses 
respiratoires  du  puissant  topique  arsenical,  mais 
aussi  l’action  de  la  chaleur  humide  et  des  bains 
de  pieds  sur  le  système  vago-sympathique  ; 
ensemble  de  facteurs  contribuant  puissamment  au 
succès  chez  les  asthmatiques  et  qui  est  employé 
avec  des  variantes  aussi  bien  à  Saint-Honoré 
qu’à  la  Bourboule. 

Hâtons-nous  de  dire  que,  sur  les  affections 
purement  limitées  aux  voies  aériennes  supérieures, 
l’inhalation  nous  a  toujours  semblé  être  bien 
inférieure  comme  .résultats  aux  humages,  aux 
pulvérisations  et  généralement  aux  pratiques 
purement  rhino-pharyngées.  C’est  ce  fait,  pensons- 
nous,  qui  explique  pourquoi,  à  Cauterets,  on 
n’éprouve  pas  le  besoin  d’installer  des  inhalations. 

Par  contre,  l’inhalation  est  supérieure  aux 
humages  quand  il  s’agit  d’affections  catarrhales 
du  poumon  lui-même. 

Indications  et  considérations  physiothé¬ 
rapiques.  —  Il  est  difficile  de  baser  sur  une 
division  anatoiriique  les  indications  des  cures  ther¬ 
males,  pour  la  simple  raison  que  les  cures  ther¬ 
males  constituent  une  thérapeutique  médicale  et 
que,  presque  toujours,  les  thérapeutiques  locales, 
anatomiques,  sont  du  domaine  chirurgical. 

De  même  que  l’on  ne  voit, pas  très  bien  comment 
l’on  pourrait  détacher,  en  clinique,  les  infections 
de  la  trachée  de  célles  des  bronches  qui  lui  font 
suite,  de  même  les  fosses  nasales,  les  sinus,  les 
'trompes,  le  cavum,  les  amygdales- forment  un 
tout  qu’il  est  impossible  de  décomposer  en  tran¬ 
ches  pour  une  commodité  d’exposition. 

Un  des  grands  mérites  de  Flurin  a  été  d’exhumer 
la  conception  clinique  de  I^asègue  et  de  la  rajeunir 
à  la  lumière  de  nos  connaissances  modernes  et 
de  sa  grande  expérience  .personnelle.  Les  «  bron¬ 
chites  descendantes  »  forment  le  dernier  terme 
de  la  cascade  riaso-tubo-phar}mgo-laryngo-tra- 
chéo-bronchique.  Lasègue,  qui  aimait  aussi  les 
expressions  imagées,  aurait  appelé  ces  syndromes 
les  «  bronchites  du  nez  ». 

Il  s’en  faut  d’ailleurs  que  tous  les  catarrhes 
naso-pulmouaires  soient  descendants  ;  il  s’agit 
purement  des  bronchites  où  l’élément  infectieux 
a  sui-vi  mécaniquement  la  «  pente  fatale  »  le  long 
du  toboggan  respiratoire. 

Nombre  d’autres  catarrhes  sont  des  catarrhes 
généraux  :  ils  apparaissent  aussi  bien  dans  le 
-  poumon  que  dans' le  vagin  ou  le  nez,  par  exemple 


vieilles  bronchites  chroniques.  L’inverse  est  éga¬ 
lement  vrai,  l’hydrorrhée  nasale  pure,  le  «.petit 
mal  asthmatique  »,  le  coryza  catarrhal  reste 
souvent  confiné  au  nez  sans  «.descendre  sur  la 
poitrine»,  tout  au  moins  au  début  de  son  évolution. 

Il  semblerait,  dans  ce  dernier  cas,  que  Ton 
pourrait  décrire,  au  point  de  vue  thermal,  un 
catarrhe  nasal  pur  et  un  «impur»,  si  l’on  veut  bien  . 
nous  permettre  ce  qualificatif  théologique  em¬ 
prunté  à  Moïse. 

Il  n’en  est  rien  ;  bien  qu’à  la  longue  on  obseryç 
très  souvent  l’infection  secondaire  après  les 
attaques  successives  de  catarrhe  nasal  aigu, 
l’hydrorrhée  fait  partie  du  syndrome  asthme  ; 
elle  est  une  localisation  nasale  d’une  affectioir 
générale,  au  même  titre  que  l’érythème  scarlatin 
est  un  symptôme  cutané  de  l’.infection  scarla¬ 
tineuse  dont  personne  ne  s’avise  de  soigner .l’érqp- 
tion  seule  par  des  pommades  et  des  .bains  ami¬ 
donnés  ou  sulfureux. 

D’autre  part,  le  catarrhe  impur,  impur  à  la  fois 
parce  qu’il  s’associe  à  des  manifestations  bron¬ 
chiques  secondaires  et  parce  qu’il  est  un  catarrhe 
toujours  microbien,  n’est  pas  non  plus  une 
maladie  purement  locale. 

N'est  pas  cat arrheux  qui  veut,  , et  c’est  bien 
pour  cela  que  p.armi'  les  stations  qui  réclament 
ces  malades,  les  stations  arsenicales  et  sulfu¬ 
reuses  inscrivent  en  tête  de  leurs  revendica¬ 
tions  la  puissance  «  altérante  »  de  leurs  eamx 
soit  par  l’arsenic,  soit  par  le  soufre. 

De  même  que  toutes  les  parties  de  l’arbre 
respiratoire  sont  solidaires  les  unes  des  autres 
au  point  de  vue  continuité  anatomique,  embryo-. 
logique,  nerveuse,  muqueuse,  de  même  les  «  syn¬ 
dromes  respiratoires  »,  magistralement  étudiés 
récemment  par  Sergent,  spnt  solidaires  du  tonus 
végétatif  de  l’individu,  de  sa  réactivité,  de  ses 
susceptibilités  héréditaires  pu  acquises,  en  un 
mot  de  l’antique  tempérament  de  nos  pères. 

C’est  à  cette  interdépendance  étroite  qu’est 
due  l’habitude  prise  de  plus  en  _pliis  ,par  les 
«  pneumologues  »  de  recourir  aux  lumières,  fron¬ 
tales,  du  spécialiste  pour  retrouver  ^parfois,  dans 
le  cavum  ou  l’oreille,  l’origine  des  toux  rebelles. 

C’est  cette  interdépendance  qui  fait  au  médeçin 
thermal  d’une  station  rhino-pulmouaire  lé  devoir 
absolu  d’examiner  le  nez,  les  oreilles  et  la. gorge 
du  malade  qui  tousse  avant  de  lui  prescrire  une 
pratique  thermale  comme  l’inhalation  dont 'l’ac¬ 
tion  thérapeutique  est  presque  purement  pulmo¬ 
naire  à  l’exclusion  du  rhino7phar3mx. 

C’est  cette  interdépendance  encore  qui  fait,  que 
les  excitations  de  la  pituitaire  aboutissent  au 
spasme  diaphragmatique  stemutatoire,  celles 
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du  conduit  à  une  toux  qui,  fait  curieux,  se  super¬ 
pose  cliniquement  à  une  autre  toux  qui  n’a  rien 
de  rhino-laryngologique,  c’est-à-dire  la  toux 
pleurale.  Il  n’est  nul  besoin,  croyons-nous,  de 
développer  ici  d’autres  arguments,  dont  la  liste 
est  infinie.  Mais  il  découle  des  considérations 
précédentes  que  la  cure  thermale,  s’adressant  à 
des  maladies  locales  et  à  un  état  général,  ne 
s’adresse  pas  au  catarrhe  tubaire,  au  catarrhe 
pharyngé,  sinusien,  amygdalien  même,  etc.,  mais 
bien  au  catarrhe  respiratoire  supérieur  qui  en¬ 
globe  tous  les  précédents. 

Rhinites  catarrhales.  —  Catarrhes  aigus.  — 
Il  y  a  différentes  sortes  de  catarrhes  ou  de  rhinites 
catarrhales  ;  nous  signalerons  que,  parmi  les 
catarrhes  aigus,  un  seul  est  justiciable  d’une  cure 
arsenicale,  le  catarrhe  clair  muqueux  de  Vhydror- 
rhée  nasale]  il  ne  dépend  pas  de  l’hypertrophie 
des  cornets,  mais  avec  cette  hypertrophie  (ou 
plutôt  cette  infiltration)  d’une  même  cause  orga¬ 
nique,  la  dystonie  vago-sympathique  et  la  pré¬ 
disposition  au  déséquihbre  leucocytaire.  Nous  ne 
faisons  pas  ici  allusion  à  la  leucopénie  asthmatique, 
dont  la  réahté  est  fortement  battue  en  brèche, 
mais  aux  infiltrations  leucocytaires  du  chocvérir 
fiées  anatomo-pathologiquement. 

Ces  catarrhes  aigus  peuvent  se  trouver  bien 
d’une  cure  arsenicale  comme  à  La  Bourboule  et  à 
Saint-Honoré  ;  ils  peuvent  être  aggravés,  comme 
l’asthme  et  ses  complications,  par  les  cures  sulfu¬ 
reuses,  tandis  qu’ils  sont  souvent  améliorés  par 
les  cures  thermales  indéterminées  comme  celles 
du  Mont-Dore. 

Pour  ne  pas  y  revenir,  nous  signalerons  dès 
maintenant  combien  fréquemment  les  rhinites 
congestives  sont  associéesàl’asthme,  bien  entendu, 
et  à  son  cousin  germainl’eczéma.  Anatomo-patho¬ 
logiquement,  ces  processus  s’accompagnent  d’une 
infiltration  leucocytaire  péri  alvéolaire  et  bron¬ 
chique  dans  l’asthme,  probablement  de  la  mu¬ 
queuse  des  cornets  dans  la  rhinite  congestive 
catarrhale  (c’est  ce  fait  qui,  à  notre  sens,  donne 
cette  rénitence  particulière  au  toucher),  et  sûre¬ 
ment  des  téguments  externes  dans  l’eczéma. 

Les  oto-rhino-laryngologistes  observent  une 
forme  spéciale  d’eczéma,  celui  limité  au  conduit, 
dont  les  exacerbations  sont  souvent  contempo¬ 
raines  des  poussées  de  rhinite  congestive.  Les 
petites  pointes  de  feu  agissent  sur  la  muqueuse 
hypertrophiée  à  la  façon  d’une  excitation  réflexe 
décongestive,  et  d’un  topique  local  comparable 
au  nitrate  d’argent  sur  l’eczéma  cutané.  Mais 
combien  il  est  préférable  d’envoyer  ces  cas 
mixtes  à  la  Bourboule,  où  les  deux  localisations 
d’un  même  syndrome  dystonique  trouvent  une 
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médication  totale,  étant  entendu  que  l’examen 
clinique,  aidé  de  la  décongestion  nasale  adréna- 
linique,  aura  révélé  une  intégrité  anatomique  des 
choanes  et  l’absence  d’indications  opératoires 

Catarrhes  chroniques.  —  La  plupart  des 
catarrhes  chroniques  ont  été,  sont  ou  seront  des 
catarrhes  purulents.  Généralement,  la  purulence 
évolue  par  poussées,  même  chez  l’enfant  morveux. 
Dans  tout  catarrhe  purulent  ou  muco-purulent, 
il  existe  trois  éléments  :  le  terrain,  la  muqueuse, 
le  microbe. 

Le  tereain.  • —  Nous  avons  déjà  indiqué  plus 
haut  quelle  était  l’importance  de  ce  facteur. 

Les  cures  arsenicales  s’adressent  plus  spéciale¬ 
ment  aux  tempéraments  lymphatiques  que  nous 
n’avons  nul  besoin  de  définir,  c’est  l’immense 
majorité  des  cas  chez  l’enfant  des  viUes.  Chez 
l’adulte,  ce  lymphatique  devient  arthritique, 
même  goutteux,  et,  à  la  fin  de  sa  carrière,  il 
peut  avoir  besoin  de  l’excitation  vigoureuse  du 
soufre  ;  jusque-là,  il  se  trouve  bien  de  l’action 
eutrophique,  çytogène  de  l’arsenic  sur  son.  méta¬ 
bolisme  et  sur  l’état  local. 

Mais  par  contre,  l’enfant  biheux,  sujet  aux 
vomissements  acétonémiques,  au  subictère,  à 
la  «  paresse  périodique  »,  à  la  petite  hypertrophie 
du  foie,  n’a  rien  à  voir  avec  la  cure  interne  de 
boisson  arsenicale.  Autant  la  cure  externe,  hmitée 
aux  pratiques  locales  et  à  une  hydrothérapie 
bien  conduite,  est  favorable  à  ce  type  d’enfant, 
autant  la  cure 'de  boisson  arsenicale  lui  est  nui¬ 
sible  ;  c’est  pourquoi  nous  n’emjployons  ici  que  les 
pratiques  externes,  bien  suffisantes,  à  la  Bour¬ 
boule.  Les  vomissements  acétonémiques  sont 
parfois  d’origine  naso-pharjmgée,  souvent  dus  à 
la  pyophagie  nocturne  et  à  la  dyspepsie  secon¬ 
daire.  L’ablation  des  végétations  sans  anesthésie 
peut  être,  chez  ces  types  infantiles,  le  premier  fias 
vers  la  guérison  que  lui  procureront  définitive¬ 
ment  au  point  de  vue  nasal  deux  ou  trois  cures 
thermales  arsenicales  bien  conduites  à  Saint- 
Honoré  la  première  année,  à  la  Bourboule  ensuite. 

Chez  l’adulte  interviennent  des  facteurs  géné¬ 
raux,  diététiques,  hygiéniques,  qui  modifient 
considérablement,  au  cours  des  années,  l’habitus 
clinique  du  tempérament.  L’alcoolisme,  celui 
des  gens  du  monde,  le  tabac,  la  vie  confinée 
troublent  davantage  encore  un  équilibre  nutritif 
ralenti  suivant  l’expression  de  Bouchard,  toujours 
vraie  sous  les  maquillages  du  vocabulaire  moderne, 
et  les  indications  oto-rhino-laryngologiques  des 
cures  arsenicales  sont  beaucoup  moins  formelles 
que  dans  l’enfance. 

Le  médecin  peut  prescrire  aussi  le  Mont-Dore 
aux  excitables,  aux  spasmodiques,  aux  congestifs, 
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et  Cauterets  ou  ses  sœurs  pyrénéennes  aux  tor¬ 
pides,  aux  chroniques  sans  poussées  aiguës  trop 
fortes.  A  AUevard  et  aux  cures  sulfo-arsenicales 
lie  Saint-Honoré,  on  pourra  envoyer  les  types 
extrêmes,  en  raison  delà  douceur  de  la  cure  et 
de  la  faible  altitude.  Aux  cures  arsenicales  fortes, 
on  enverra  les  catarrheux  infectés,  affaiblis, 
anémiques,  à  nutrition  déficiente,  les  déséqui- 
lil^rés  nerveux  végétatifs,  glissant  fatalement 
\'ers  l’emphysème  des  vieux  tousseurs  chroniques. 

hA  MUQUEUSE.  —  Il  n’est  pas  de  légende  plus 
plaisante  que  celle  qui  réserve  le  pus  au  «  soufre 
(pi’il  appelle  i>.  Assurément,  le  pus  aiDpelle  le 
soufre,  à  la  façon  dont  on  invoque  la  divinité, 
T-,  Oc'.ôv,  le  médicament  divin,  a  dit  notre 
excellent  collègue  Idurin  (de  Cauterets).  Les  ca¬ 
tarrhes  purulents  ont  bénéficié  grandement  depuis 
fort  longtemps  de  la  thérapeutique  hydrominé¬ 
rale  sulfurée,  mais  la  thérapeutique  hydro-miné¬ 
rale  arsenicale  est  une  conquête  récente  en  oto- 
rhino-laryngologie,  elle  est  largement  connue  du 
simple  public,  elle  commence  à  être  connue  du 
jnaticien,  elle  a  besoin  d'être  découverte  par  de 
nombreux  oto-rhino-larj-ngologistes. 

Nous  insistons  à  ce  sujet,  car  cette  légende  des 
insuccès  dans  le  catarrhe  purulent  des  voies 
;iériennes  supérieures  est  due,  à  notre  sens,  à  une 
thérapeutique  thermale  insuffisante  (par  exemple 
pulmonaire  quand  elle  devrait  être  purement 
nasale)  ou  mal  suivie,  ou  encore  à  une  épine  patho¬ 
logique  justiciable  de  l’acte  opératoire. 

Nous  nous  demandons  comment  on  peut  dénier 
ee  pouvoir  modificateur  sur  les  catarrhes  puru¬ 
lents  simples,  quand  on  est  unanimement  d’accord 
jjour  diriger  sur  la  Eourboule  les  catarrhes  puru¬ 
lents  des  adénoïdieus  où  l'arsenic  thermal  est  roi. 

I<es  adénoïdites  purulentes,  inêiiie  subaiguës, 
peuvent  être  envoyées  aux  cures  arsenicales 
ou  sulfarsenicales  ;  notre  expérience  et  celle  de 
Ségard  à  Saint-Honoré  ont  montré  que  c’est  là 
la  seule  façon  de  mettre  les  enfants  infectés  à 
l’abri  des  accidents  septiques  et  septicémiques 
de  l’adénoïdectomie  en  milieu  purulent. 

Il  est  piquant  aussi  de  voir  dénier  à  l’ion  arsenic 
une  valeur  spécifique  sur  les  muqueuses  elles- 
mêmes,  quand  on  lui  accorde  sans  difficulté  un 
pouvoir  de  premier  ordre  sur  des  cellules  de  revê¬ 
tement  autrement  difficiles  à  atteindre,  celles 
du  revêtement  cutané. 

La  pharmacodynamie  moderne  nous  a  appris 
que  les  tissus  et  organes  dérivés  du  feuillet  ecto- 
dermique  :  peau,  poils,  dents,  muqueuse  buccale, 
système  nerveux,  ou  du  feuillet  endodermique  ; 
muqueuse  du  cavum,  poumon,  foie,  etc.,  étaient 
essentiellement  arsénotropitiues . 


Il  est  curieux  de  rapprocher  cet  arsénotropisme 
de  l’action  thérapeutique  de  l’arsenic  sur  les 
tissus  d’origine  ecto  ou  endodermique,  du  dermo¬ 
tropisme  de  certaines  infections  comme  la  vaccine, 
l’herpès,  l’encéphalite,  la  sj'philis. 

Il  ne  faut  donc  pas  croire  tpie  la  cure  locale 
oto-rhino-laryngologicpie  par  l’eau  de  la  Bour- 
boirle  soit  une  simple  pratique  de  lavage  super¬ 
ficiel  ;  elle  constitue,  au  contraire,  un  mode  de 
traitement  topique  agissant  puissamment  sur 
la  muqueuse  elle-même. 

C’est  cela  <iui  explitpie  en  partie  les  succès  de 
la  cure  arsenicale  dans  les  hypertrophies  muqueuses 
des  adénoïdieus  et  amyi:;daliens  :  il  s’y  ajoute 
l’action  de  la  radioactivité,  élevée  à  la  Bourboule, 
qui  agit  sur  les  tissus  h\q)ertrophiés  Ij-mphoïdes 
à  la  façon  du  radium,  mais  d’une  façon  plus  douce 
et  interne.  La  cure  à  la  Bourboule  et  à  Saint- 
Honoré  n’exclut  pas  la  curette,  la  pince  ou  le 
couteau  du  spécialiste,  au  contraire,  elle  en  est 
la  préparation  ou  le  complément  indispensable. 

J^’indication  prédominante  des  cures  arsenicales 
en  oto-rhino-laryngologie  est  donc  le  catarrhe. 
Qu’il  soit  à  prédominance  tubaire,  sinusienne 
ou  autre,  le  catarrhe  est  général  toujours.  Le 
table;iu  clinicpie  est  conditionné  par  le  terrain,  la 
muqueuse  que  nous  avons  déjà  vus,  le  wicroàc  que 
nous  allons  voir,  sa  virulence  et  surtout  par  le  lieu 
de  rétention  dans  le  carrefour  naso-pharyngé. 

Le  catarrhe  libre  ne  se  complique  jatnais,  le 
catarrhe  bridé  se  complique  toujours.  L’obstacle 
à  l’écoulement  fait  toute  la  différence  et  conunande 
le  visage  clinitiue. 

Les  petites  végétations  multiples  disséminées, 
congestives,  qui  échappent  à  l’acte  opératoire, 
les  petites  hjqiertrophies  lymphoïdes  prétubaires 
sont  réduites  par  les  cures  arsenicales  renou¬ 
velées.  Les  catarrhes  tubaires  récidivants  ne 
récidivent  plus  par  suite  tl’une  action  toniciue 
sur  la  muqueuse,  d’un  recul  du  processus  con¬ 
gestif,  de  la  désinfection  thermale  et  du  rétablis¬ 
sement  du  drainage  naturel. 

C’est  dans  ces  formes  catarrhales  lymphatiques 
(jue  l’on  emploie  avec  le  plus  de  succès  les  douches 
de  gaz  thermaux,  mais  quand  les  premières  jour¬ 
nées  de  cure  hydrique  ont  détergé  la  muqueuse. 

Le  mickoue.  —  L’agent  infectieux  est  le  troi¬ 
sième  ternie  du  catarrhe  purulent.  Il  est  curieux 
de  constater  combien  il  est  difficile  de  connaître 
le  tableau  bactériologique  habituel  du  cavum. 

Pendant  la  gnerre,  nous  avons  examiné  des 
centaines  de  plaques  de  Pétri,  destinées  à  décou¬ 
vrir  les  porteurs  de  méningocoques,  ensemencées 
avec  le  mucus  naso-pharyngé.  La  flore  est  infi¬ 
niment  variable  mais,  d’une  façon  générale,  on 
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trouve  du  pneumo  ou  de  l’entérocoque,  des stapli5'- 
locoques  ou  des  Frîedlandcr  plus  rarement,  moins 
souvent  encore  des  chaînettes,  mais  assez  souvent 
de  gros  tétragènes  et  parfois  des  sarcines. 

Chez  les  malades  venant  aux  stations  thermales, 
les  quelques  cas  où  nous  avons  pu  voir  la  flore 
naso-pharyiigée  nous  ont  montré  presque  tou¬ 
jours  ime  prédominance  du  pneumocoque,  même 
en  cas  de  poussées  de  rhinite  aiguë. 

Laflore  pulmonaire,  si  bien  étudiée  parleP^Be- 
zançon  et  de  Joug,  est  aussi  des  plus  v-ariables. 

Nous  y  avons  trouvé  nous-même,  dans  un  cas 
de  gangrène  pulmonaire  subaiguë,  localisée  à 
la  base  gauche  chez  une  diabétique,  des  anaérobies 
protéol>i.iques,  des  spirilles  surtout  et  quelques 
fusiformes,  flore  (jui  a  cédé  au  traitement  hj-dro- 
thérapique  Ijourboulien  local,  ce  qui  démontre 
sans  erreur  possible  l’action  puissamment  désin- 
f t*ctante  et  microbicide  de  1  ’cau  t hennale  arsenicale. 

Une  autre  preuve  indirecte  est  la  rapidité 
avec  laquelle  fondent  les  adénopathies  cemcales, 
parfois  énormes,  si  souvent  constatées  chez  les 
enfants  soumis  a  la  cure  thermale  arsenicale  pour 
des  hypertrophies  amygdaliennes  cryptiques,  adé- 
noidiennes,  ou  du  catarrhe  infectieux. 

Catarrhe  sec.  —  l,e  catarrhe  sec,  l’ozène,  est 
une  des  maladies  les  plus  tristes  que  connaisse 
le  rhinologiste. 

Les  aires  arsenicales  thermales  ne  guérissent 
pas  1  ozène  ;  chez  l’enfant,  elles  stimulent  l’é- 
tat  général  et  les  douches  nasales  arrêtent  pour 
un  certain  temps  l’évolution,  mais  chez  l’adulte, 
la  cure  sulfureuse,  spécialement  à  Clialles  et  à 
Lauterets,  nous  a  paru  donner  des  résultats 
certainement  supérieurs. 

^  Pharyngite  diabétique  et  goutteuse.  — 
Chez  le  diabéti(|ue,  comme  chez  le  goutteux,  il 
edste  une  forme  spéciale  de  rhino-pliaryngite, 
c’est  la  rhino-pharyngite  arthritique  à  granula¬ 
tions,  niîiis  dont  la  sécheresse  est  parfois  poussée 
à  un  point  extrême,  et  le  catarrhe  devient 
un  signe  de  guérison,  ou  plutôt  d'amélioration, 
t“ar  la  rhinite  sèche  du  diabétique  est  de  mauvais 
augure.  Klle  est  l’avant-coureur  des  sphacèles 
dont  le  point  de  départ  est  jjresque  toujours  une 
dent  cariée,  une  gingivite  ou  une  pyorrhée 
alvéolaire. 

^  ba  soif  de  ces  malades  a  une  double  pathogénie, 
<l  une  part  elle  est  inhérente  à  la  polyurie  et 
d  autre  part  à  la  sécheresse  rhino-pliaryngée.  Cer¬ 
tains  malades  présentent  même  ce  que  nous  avons 
appelé  <i  la  soif  nasale  »  et  lussent  leur  temps  à 
renifler  de  l’eau  pour  humecter  leur  muqueuse. 

ba  cure  arsenicale  forte  et  bicarbonatée,  spé¬ 
cialement  à  la  Bourboule,  irossède  une  action 
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élective  puissante,  à  la  fois  métabolique  et  locale, 
la  muqueuse  devient  moins  rouge  et  vernie,  et 
le  signe  de  guérison  est  constitué  par  le»  retour  du 
mouchoir  ».  lycs  applications  locales  thermales 
doivent  être  modérément  chaudes  dans  ces  cas, 
assez  prolongées  et  douces,  presque  sans  force  vive. 

Chez  le  goutteux,  au  contraire,  un  peu  de  stimu¬ 
lation  calorique  ou  mécanique,  aidée  puissamment 
par  la  radioactivité,  comme  l’a  montré  le  pro¬ 
fesseur  J.  Teissier,  donne  de  meilleurs  résultats. 

Les  laryngites  chroniques.  —  On  jieut  divi¬ 
ser  les  laryngites  chroniques  en  plusieurs  sortes  ; 
pour  la  commodité  des  indications  thermales, 
nous  les  dmserons  en  larjmgites  idiopathiques, 
catarrhales  et  par  irritation. 

Laryngites  idiopathiques.  —  Elles  sont  au 
larynx  ce  que  l’hydrorrhée  est  auriez;  la  laryngite 
sirasmodique,  la  laryngite  striduleuse,  le  faux 
croup  font  partie  de  ce  que  nous  avons  appelé  le 
«  petit  mal  asthmatique  ». 

Chez  l’enfant,  l’indication  des  cures  arseni¬ 
cales  est  formelle  ;  chez  l’adulte,  il  est  quelquefois 
aussi  bien  d’employer  les  cures  sulfo-arsenicales 
faibles  ou  indéterminées  si  la  période  catarrhale, 
justiciable  de  l’arsenic,  n’est  pas  encore  atteinte. 

Laryngites  catarrhales  par  irritation.  - 
b’irritation,  comme  l’infection,  aboutit  au  catarrhe. 

.Sans  préjuger  des  indications  des  cures  ther¬ 
males  sulfurées,  qui  ont  aussi  fait  leurs  preuves 
dans  ces  formes,  sauf  les  irritables,  spécialement 
la  Raillière,  les  laryngites  catarrhales  ont  une 
physionomie  rm  peu  spéciale  suivairt  la  cause 
de  l’irritation,  bes  sécrétions  pharyngées  ne 
descendent  que  rarement,  en  masse,  dans  le 
larynx,  mais  les  larjmgites  chroniques  catarrhales 
sont  souvent  le  fait  du  rhino-pharynx  ;  une  laryn¬ 
gite  s’accompagne  toujours  de  trachéo-bronchite, 
mais  succède  aussi  à  une  infection  primitivement 
pulmonaire  dont  la  laiymgite  bacillaire  est  un  des 
meilleurs  exemples,  bes  sécrétioirs  trachéo-bron¬ 
chiques  s’amassent  à  la  partie  inférieure  du  larynx 
lisse,  quand  la  muqueuse  trachéale  perd  ses  cils 
vibratiles,  plus  loin  elles  stagnent  dans  les  ventri¬ 
cules  latéraux  et  aussi  dans  le  vestibule. 

ba  toux,  le  chant,  la  parole  agissent  à  la  fai.'on 
des  trompes,  à  eau,  par  la  glotte  réduisant  le 
passage  laissé  au  courant  d’air  dont  la  vitesse 
d’écoulement  est  alors  maximum  et  as^nre  les 
mucosités. 

C’est  une  des  raisons  du  «  chat  »  de  la  première 
minute  des  chanteurs  et  des  orateurs  qui  essayent 
de  se  prémunir  par  le  hemmage  préparatoire, 
destiné  à  vider  les  ventricules  en  partiadier. 
Toute  irritation  augmente  les  sécrétions  laryngées 
ou  trachéo-bronchiques.  Mais,  si  le  catarrhe  est 
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relativement  aisé  à  soigner,  il  n’en  est  pas  toujours 
de  même  des  laryngites  professionnelles  par  usage 
défectueux  ou  trop  intense  du  larynx. 

Les  laryngites  glottiques  pures  érythémateuses 
duchanteur  commandent  souvent  moins  les  cures 
arsenicales  que  les  cures  indéterminées  du  Mont- 
Dore  ou  sulfureuses  d’Allevard,  de  Cauterets, 
suivant  qu’elles  sont  irritables  ou  torpides,  ou 
les  cures  douces  sulfo-arsenicales  de  Saint-Honoré. 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  affections  trachéo- 
bronchiques,  lesquelles  ne  sont  pas  encore  du 
ressort  de  l’oto-rhino-laryngologiste,  bien  qu’on 
soit  sur  la  voie  d’essayer,  à  défaut  de  l’inhalation 
thermale  qui  est  le  maximum  de  la  perfection, 
l’injection  intratrachéale  qui  rapproche  encore 
le  médecin  clinicien  général  du  spéciaUste. 

Nous  signalerons  un  fait  intéressant,  à  savoir 
que  la  cure  thermale  arsenicale,  si  elle  ne  semble 
pas  solubiliser  les  dépôts  mercuriels  comme  le 
font  les  cures  sulfureuses,  est  un  adjuvant  pré¬ 
cieux  aux  cures  bismutlûques  ou  mercurielles, 
dont  elle  combat  l’effet  cytolytique  sanguin  et 
l’anémie  consécutive  ;  nous  en  avons  un  exemple 
frappant  observé  avec  notre  collègue  Borj'. 

Kn  terminant  ce  court  exposé,  je  voudrais 
attirer  l’attention  du  spéciahste  sur  ce  fait  que 
l’eau  thermale  n’est  pas  seulement  un  agent 
thérapeutique,  mais  aussi  diagnostique. 

Dans  les  cas  douteux,  chez  les  ganglionnaires 
par  exemple,  où  l’état  pharyngé  modérément 
catarrhal,  à  muqueuse  pâle,  fait  penser  à  une 
imprégnation  bacillaire,  que  rien  ne  vient  vérifier, 
mais  qui  dégénère  vite  en  adénopathie  trachéo- 
bronchique,  la  cure  thermale,  par  les  réactions 
qu’elle  provoque  chez  ce  type  particulier,  fera 
le  diagnostic,  purement  clinique,  de  la  pathogénie 
pharyngo-ganglionnaire.  Et  de  fait,  toutes  choses 
égales  d’ailleurs,  et  pour  ime  même  pratique  de 
cure,  l’enfant  imprégné  bacillaire  ne  réagit  pas 
du  tout  de  même  que  celui  qui  est  porteur  de  gan¬ 
glions  cervicaux  parfois  énormes  et  souffre  d’uu 
catarrhe  purulent,  de  la  morve,  banal,  jaune  vert 
et  nauséabond. 

Chose  curieuse,  le  morveux  guérit  plus  facilement 
que  le  catarrheux  anémique,  il  supporte  de  grosses 
doses  d’eau  minérale,  il  tolère  les  bains  avec  le 
minimum  de  réaction  générale  et  perd  en  huit 
jours  le  teint  lavé  du  jour  d’arrivée. 

Ivcs  articles  américains  sont  tous  terminés  par 
un  résumé  substantiel,  plus  ou  moins  déguisé, 
et  destiné  au  lecteur  pressé  qui  saute  du  titre 
à  la  conclusion  et  quelquefois  à  la  signature. 
Nous  résumerons  ainsi  les  considérations  qui 
précèdent,  que  nous  avons  intentionnellement 
faites  générales  pour  éviter  les  fastidieuses  redites 
des  articles  sur  les  indications  thermales 


lyCS  stations  arsenicales,  spécialisées  dairs  le 
traitement  des  maladies  oto-rhino-laryngolo- 
giques,  sont  au  nombre  de  deux,  l’une  purement 
arsenicale,  bicarbonatée,  chlorurée  et  hautement 
radioactive  :  la  Bourboule  ;  l’autre  modérément 
arsenicale  et  moyennement  sulfureuse,  faiblement 
radioactive  :  .Saint-Honoré. 

Ou’on  le  veuille  ou  non,  comme  dit  Liacre 
(d’Allevard),  les  iiidicatiofis  oto-rhitio-laryngolo- 
giques  des  stations  arsenicales  sc  superposent  à 
celles  des  stations  sulfureuses,  moins  l’action  parfois 
irritative  de  ces  dernières  (sauf  Allevard  et  Saint- 
Honoré)  et  qui  peut  d’ailleurs  être  évitée  entre 
les  mains  d’un  hydropathe  avisé. 

Ce  sont  les  infections  chroniques  catarrhales 
muco-purulentes  du  cavum  et  de  ses  diverticules, 
et  les  hypertrophies  du  cercle  lymphoïde  pharyngé. 

De  plus,  les  cures  arsenicales  s’adressent  aux 
syndromes  rhino-laryngés  spasmodiques,  de  la 
famille  asthmatique  et  eczémateuse  ;  ajoutons-y 
le  psoriasis  de  la  muqueuse  nasale  ou  laryngée 
dont  le  diagnostic  est  si  rarement  fait. 

Ives  contre-indications  des  cures  arsenicales 
se  limitent  aux  états  congestifs,  surtout  chez  les 
tuberculeux  et  les  prostatiques,  aux  insuffisants 
hépatiques,  ceci  au  point  de  vue  général  et  au 
point  de  vue  local,  aux  localisations  bacillaires 
ou  épithéliomateuses  auxquelles  la  cure  arse¬ 
nicale  donne  souvent  un  coup  de  fouet  fatal. 

RADIOACTIVITÉ 
ET  SULFURATION 
DES  SOURCES  DE  BAGNÊRES= 
DEoLUCHON 

PAR 

A.  LEPAPE 

Chef  dc«  travaux  de  recherches  physico-chimiques  à  l’Institut 
d’hydiologie  et  do  climatologie  (Collège  de  France). 

Bar  le  nombre,  la  variété  et  la  richesse  de  ses 
sources  sulfurées  sodiques.  Ludion  a  mérité 
d’être  appelée  «  la  capitale  de  l’empire  du  soufre  » 
(Landouzy).  Depuis  les  recherches  de  Moureu 
et  I^epape  (1909),  et  Lepape  (1920  et  1922),  cette 
station  peut  joindre  au  titre  précédent  celui  de 
<1  capitale  de  l’empire  du  radium  ». 

Au  point  de  vue  de  la  sulfuration,  en  effet,  on 
rencontre  une  gamme  très  étendue  de  valeurs, 
depuis  l’absence  de  soufre  jusqu’au  maximum  de 
30  et  32  milligrammes  de  soufre  par  litre  (sources 
du  Pré  et  Bayen)  (i). Quant  à  la  radioactivité,  due 

(i)  Au  cours  de  cet  article,  nous  exprimerons  la  sulfuration 
cil  inilliKranimes  de  soufre  par  litre  et  non,  œniine  on  le  fait 
habituellement,  en  milh);mnnnes  de  sulfure  de  sodium  (Na‘S). 
<ln  passem  facilement  d’une  extiression  ù  l’autre,  à  l’aide  du 
faetc-ur  2,4;,  (poids  Na *S  -  poids  .S  2,43). 
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à  peu  près  exclusivement  —  comme  pour  toutes 
les  eaux  minérales  —  à  la  présence  de  l'émanation 
du  radium,  on  passe  graduellement  des  valeurs 
banales  (sources  Grotte,  Richard,  Reine),  jus¬ 
qu'aux  valeurs  les  plus  élevées  actuellement 
connues  en  France  de  26  (source  Bordeu  no  6),  27,4 
(source  Bosquet  n^  4),  31,9  (source  ferrugineuse) 
et  41,5  (source  Repape)  millimicrocuries  par  litre 
d’eau,  à  l’émergence. 

Res  sources  de  Ruchon  sont  formées  par  plus  de 
quatre-vingts  griffons  captés,  dont  chacun,  pour 
ainsi  dire,  présente  son  originalité  propre,  soit  que 
l’on  considère  la  température,  la  sulfuration,  la 
radioactivité,  et  peut-être,  également,  les  antres 
éléments  constitutifs  de  l’eau  minérale.  Pour 
l’utilisation,  la  plupart  des  griffons  sont  rénnis 
par  groupes  (Reine,  Ferras,  Bordeu,  etc.).  Au 
point  de  vue  géologique,  ces  sources  se  divisent  en 
deux  classes  :  les  sources  du  Nord,  qui  jaillissent 
généralement  de  schistes  métamorphisés,  et  les 
sources  du  Sud,  qui,  sauf  rares  exceptions,  sour¬ 
dent  du  granit.  Ces  deux  groupes  thermaux  sont 
séparés  par  im  massif  de  schistes  stériles  (galerie 
froide),  de  soixante-dix  mètres  d’épaisseur 

Peu  de  stations  offrent,  en  aussi  grand  nombre, 
des  sources  aussi  parfaitement  individualisées, 
tant  au  point  de  vue  du  captage  que  des  pro¬ 
priétés.  Il  semblait  donc  intéressant  de  rechercher 
si  les  trois  caractères  dominants  des  sources  de 
Ruchon  :  température,  sulfuration  et  radioacti¬ 
vité,  ne  présenteraient  pas  entre  eux  quelque 
relation  systématique. 

Ra  radioactivité  s’est  généralement  montrée 
absolument  indépendante  de  toutes  les  autres 
propriétés  des  eaux  minérales.  Ainsi,  en  1906, 
Kurz  et  Schmidt,  à  la  suite  de  l’examen  de  plu¬ 
sieurs  centaines  de  sources  du  duché  de  Hesse, 
n’ont  pu  mettre  en  évidence  aucun  rapport  entre 
la  radioactivité  et  la  température,  le  débit,  la 
profondeur  ou  la  composition  chimique.  Plus 
récemment.  Rester  aboutit  à  la  même  conclusion, 
après  étude  de  près  de  deux  cents  sources  du 
Colorado  (États-Unis  d’Amérique).  Cependant, 
en  1910,  les  recherches  approfondies  de 
Brochet  sur  la  radioactivité  des  sources  de  Plom¬ 
bières  conduisirent  cet  auteur  à  étendre  à  la 
radioactivité  la  relation  trouvée  par  Refort  entre 
la  température  et  la  minéralisation.  On  sait  qu’à 
Plombières,  lorsque  la  température  baisse,  en 
passant  d’une  source  à  l’autre,  l’acide  sulfurique 
et  la  soude  diminuent,  tandis  que  la  chaux  et  la 
magnésie  augmentent  et,  au  total,  l’extrait  sec 
diminue.  Ra  radioactivité  varie  en  sens  inverse, 
elle  est  d’autant  plus  grande  que  la  température 
est  plus  basse,  et  la  minéralisation  plus  faible. 


Ra  relation  précédente  est,  à  notre  connaissance, 
la  seule  qui  ait  été  publiée  entre  la  radioactivité 
et  l'une  des  autres  propriétés  d’un  groupe  de 
sources  thermales.  Res  relations  de  ce  genre  sont 
cependant  très  importantes,  parce  qu’elles  per¬ 
mettent  d’éclairer  d’un  jour  nouveau  les  pro¬ 
blèmes  encore  si  obscms  relatifs  à  l’origine  des 
éléments  constitutifs  des  eaux  minérales  et  à 
celle  de  l’eau  elle-même. 

C’est  en  vue  de  rechercher  quelque  relation 
entre  les  sources  de  Ruchon,  qn’après  avoir 
mesuré  la  radioactivité  de  plus  de  quarante 
sources  (i),  nous  avons  entrepris  de  déterminer 
la  sulfuration  d’une  trentaine  d’entre  elles. 

R’éraanation  du  radium  a  été  dosée,  sur  place,, 
transférant  dans  un  appareil  de  mesure  (appareil 
de  Chéneveau  et  Raborde)  l’émanation  dégagée 
(par  ébullition)  d’un  volume  connu  d’eau,  puisée 
au  fond  du  griffon  avec  des  précautions  spéciales. 
Quant  à  la  sulfuration,  nous  l’avons  déterminée 
également  sur  de  l’eau  aspirée  au  fond  du  griffon, 
par  le  procédé  iodométrique  classique  (action  d’un 
poids  connu  d’eau  minérale  sur  une  liqueur 
titrée  d’iode  eu  excès,  en  présence  d’iodure  de 
potassium,  et  dosage  de  l’excès  d’iode,  par  l’hypo- 
sulfite  de  sodium  titré,  en  présence  d’empois 
d’amidon). 

Nous  rassemblons  dans  le  tableau  suivant  les- 
résultats  obtenus  pour  les  vingt-neuf  sources- 
(neuf  sources  du  Nord  et  vingt  sources  du  Sud)  qui 
ont  fait  l’objet  de  la  double  détermination  ci- 
dessus.  Dans  chaque  groupe,-  les  sources  sont 
rangées  par  ordre  de  radioactivités  décroissantes 
et,  pour  chacune  d’elles,  nous  indiquons  en  outre 
la  température  et  la  nature  géologique  du  gise¬ 
ment  :  schistes  (Sh.)  ou  granité  (Gr.).  Res  données, 
relatives  à  la  radioactivité  représentent,  en  mîlli- 
micrçcuries,  la  quantité  d’émanation  du  radium 
présente  dans  im  litre  d’eau,  à  l’émergence.  Ra 
sulfuration  est  exprimée  en  milligrammes  de 
soufre  total  par  litre.  R’examen  de  ce  tableau 
permet  d’énoncer  immédiatement  les  quatre  re¬ 
marques  suivantes  : 

1°  Les  sources  qui  émergent  des  schistes  sont 
notablement  moins  radioactives  que  celles  qui 
naissent  dans  le  granité.  Un  cas  particulièrement 
frappant  de  l’application  de  cette  règle  est  celui 
de  la  source  Bosquet  n^  7,  qui  émerge  d’un  étroit 
banc  de  schistes  enclavé  dans  l’important 
massif  granitique  des  sources  Sud,  d’où  sourdent 
les  deux  sources  adjacentes  Bosquet  u°  6  et 
Bosquet  n°  8.  Or  ces  trois  sources  présentent  les. 
radioactivités  suivantes  (en  1920)  : 

(i)  A.  I.KPAi’E,  CompUs  renéuc  Acad,  des  scic>u;eSy 
t  CXXXI,  p.  731  <1920)  ;  t.  CI,XXVI,  p.  1702  (1923)- 
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Sources  :  Km.  Ra. 

Bosquet  11“  6  ((îr.) .  3i®.o  17,1 

Bosquet  11“  7  (Sh.) .  39'’, 5  7,9 

Bosquet  n®  8  (Gr.) .  3.3“, .5  ^-1,3 

Kn  passant  du  granité  aux  schistes,  la  radio¬ 
activité  baisse  notablement,  pour  se  relever 
ensuite  dès  qu’on  revient  au  granité. 

Ce  caractère  est  d’ailleurs  général  ;  les  sources 
des  terrains  éruptifs  sont  beaucoup  plus  radio¬ 
actives  que  celles  des  terrains  sédimentaires.  Kt 
ce  fait  résulte  simplement  de  la  richesse  des 
roches  en  radium,  plus  élevée  pour  les  roches  i)ri- 
mitives  que  pour  les  roches  sédimentaires  (i) 

2°  Sauf  rares  exceptions,  les  sources  sont  d’au¬ 
tant  plus  radioactives  que  leur  température  est 
moins  élevée.  Sans  être  aussi  générale  que  la  précé¬ 
dente,  cette  loi  nous  paraît  devoir  être  obéie 
par  un  groupe  de  sources  de  même  nature.  Ku  dehors 
de  Ivuchon,  il  en  est  ainsi  à  Vernet-les-Bains,  où 
nous  avons  mesuré  la  radioactivité  des  dix 
sources  de  cette  station  (2).  Nous  avons  fréquem¬ 
ment  observé,  en  examinant  toutes  les  sources 

(1)  Cf.  A.  I,EPÂJ‘i;,  I,!i  riidioactivitc  liu  sol,  ik-  l’almosplu'rc 
cl  lies  eaux  (Purh  medical,  ■,  février  1923). 

(2)  A.Bei'AI’e,  rendus  Acad,  des  SC., I/02 

(1923). 


d’une  station,  que  les  plus  radioactives  ne  sont 
ni  les  plus  chaudes,  ni  les  plus  froides,  mais  les 
sources  tempérées  (température  voisine  de  30®). 
Ce  qui  s’expUque,  en  remarquant  que  la  dimi¬ 
nution  du  coeÉBcient  de  .solubilité  de  l’émanation 
du  radium  dans  l’eau  au  fur  et  à  mesure  que  la 
température  s’élève  s’oppose  à  ce  que  les  eaux 
très  chaudes  soient  fortement  radioactives,  tandis 
que  les  sources  froides,  dont  le  parcours  souterrain 
s’effectue  généralement  eu  terrain  sédimentaire, 
rencontrent  trop  peu  d’émanation  du  radium  pour 
devenir  très  radioactives.  Les  sources  froides  des 
terrains  granitiques  peuvent  être  fortement  ra¬ 
dioactives.  C’est  le  cas  des  sources  Bizot,  à  Plom¬ 
bières  (T“  :  13°  ;  Rad.  :  9  et  10  iiiillimicrocuries). 

30  La  sulfuration  croît  généralement  avec  la 
température.  Cette  relation  avait  été  observée  par 
Pontan  dès  1840,  dans  diverses  stations  des 
Pyrénées  (3). 

Dans  la  suite,  elle  a  été  niée,  pour  les  sources 
de  Buchon,  en  particulier,  par  Boullay  et  Heniy 
et  par  P'ilhol  (4).  Des  résultats  que  nous  avons 
consignés  dans  le  tableau  ci-dessous  manifestent 

(3)  Foxtan,  Ann.  de  chimie  cl  de  phys.,i.  I,XXIV^  1840. 

(.|)  Cf.  Dliiol,  Eaux  minérales  des  Pyrénées,  p.  251. 


I.  —  Sources  du  Nord. 


Humages .  >  3y®,4 

Ferras  nouvelle  lin  .) . |8",5  4t)°,5 

Ferras  ancienne  (Gr.) .  .3°“, 3  ■iy“>î 

Enceinte  (Gr.) .  >  53“>8 

Blanche  (Gr.) .  57",i  .'53“,5 

Bayeu  (vSli.) .  03<>,(> 

Richard  nouvelle  (Sh.i .  ’>  •  .33°,  1 

Grotte  supérieure  (Sh.) .  ’  .38“,o 

lîtUTes  (Sh.)  .  .37“, 

II. —  Sources  du  Sud. 

I.  Groui'E  des  Mvdes  du  Sui 

æïÆSik;:::::::::::::::::::::::::::  (K  Pi 

2.  Groupe  Bosauiîï. 

Bosquet  n“  4  (Gr.) .  34°,-  34“,9  1 

—  n-s  Or. .  35“,. 3  .D»,!  .: 

1103  Sh. .  40“."  .W“,i  J 

n»  7  (Sh.) .  39”, 5  39",. 3  i 


Bosquet  n»  8  (Cir.). . 
Bordcu  11“  O  (Gr.)  . 
-  ' 


20,4 

16,6 


Pré  n»  2  (Gt.j  . . . . 
Bordeun»  12  (Gr.  ! 
Saule  u“  2  (Gr.)  . 
Pré  n"  1  (Gr.)  . . . . 
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clairement  que  la  règle  en  question,  qu’on  ne 
saurait  ériger 'en  loi  générale,  s’applique  suffisam¬ 
ment  bien  aux  sources  de  lyuchon,  contrairement 
à  l’iopiniou'de  Filhol.  -Cette  remarque  n’est ‘d’ail¬ 
leurs  -qu’une  partie  de  la  suivante,  qui  englobe 
dans  un  :même  énoncé  les  trois  caractéristiques 
principales  des  sources  de  lyuchon. 

4°  Pourlaiphipartdes  sources  (les  neuf  sources  du 
Nord  etidouze  sources  du  Sud) ,  la  radioactivité  varie 
en  sens  inverse  de  la  température  et  de  la  sulfura¬ 
tion. 

■E)u  négbgeant  de  légères  et  inévitables  'diffé¬ 
rences  sur  'les  constantes  dont  il  s’agit,  on  voit, 
pour  les  sources  du  Nord,  que  l’ordre  décroissant 
de  la  'radioactivité  (de  7  à  0,4)  est  'très  sensible¬ 
ment  l’ordre  croissant  de  la  température  (39°,4  à 
630)  et  delà  siûfuration  (13/5 à  31).  Et  les'concor- 
danceS'Seraieut  certainement  beaucoup  améliorées 
s’il  avait  été  possible  de  comparer  des  constautes 
déterminées  toutes  à  la  même  époque. 

iPour  les  sources  du  Sud,  si  l’on  excepte  les 
sources  Bosquet  n°®  3,  4,  5  et  y-efEordeu  n°s<4,  5, 
6,  7,  pour  lesquelles  la  radioactivité  'semble  bien 
aussi  varier  en  sens  inverse  de  la  température, 
mais  dans  le  même  sens  que  la  ^sndfurcttim,  on  se 
rend  également  compte  que  lorsque  la  radio¬ 
activité  diminue,  depuis  41,5  (source  Eepape)  jus¬ 
qu’à  4,85  (source  Pré  n^  i),  la  température  aug¬ 
mente,  de  29°,4  (source  Eepape)  -jusqu’à  6o°,3 
(source  Pré  n»  i),  ainsi  que  la  sulfuration  (néant 
pour  la  source  Lepape,  32  pour  la  source  Pré  11°  i). 
Ici,  le  champ  de  variation  des  constantes  étudiées 
est  beaucoup  plus  étendu  que  pour  les  sources.du 
Nord,  et  la  relation  que  nous  avons  mise  en  évi¬ 
dence  apparaît  avec  plus  -de  relief. 

Ees  recherches  systématiques  que  nous  avons 
poursuivies  sur  les  sources  de  Euchon  établissent 
qu’il  existe  dans  cette  station  deux  espèces 
d’eaux  minérales  très  différentes  :  1°  des  eaux 
profondes,  à  thermalité  et  à  sulfuration  élevées  et 
à  radioactivité  faible  (source-type  :  Bayen) 

2°  des  eaux  superficielles,  encore  mal  connues, 
froides  ou  tièdes,  non  sulfurées,  mais  très  radio¬ 
actives  (source-tyi^e  :  Eepape). 

A  la  suite  des  remarques  faites  ci-dessus,  on  est 
conduit  à  supposer  que  la  plupart  des  eaux 
intermédiaires  Sont  formées  par  des  mélanges,  en 
proportions  diverses,  de  ces  deux  types  extrêmes, 
la  possibihté  du  mélange  étant  conditionnée  par 
la  structure  du  terrain. 

Il  est  probable  que  c’est  grâce  à  l'imperméabi¬ 
lité  des  bancs  de  schistes,  qui  les  préservent  -de 
l’accès  des  eaux  .superficielles  très  radioactives, 
que  les  eaux  profondes  très  sulfurées  peuvent 
jaillir  sensiblement  pures  aux  sources  qui  émer¬ 
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gent  des  schistes  (i).  Ees  fissures  de  granité,  au 
contraire,  peuvent  livrer  passage  aux  deux 
espèces  d’eaux,  et  de  là  naissent  les  sources  à 
gamme  très  étendue  de  température,  de  sulfu¬ 
ration  et  de  radioactivité  que  l’on  rencontre  dans 
les  galeries  des  sources  du  Sud,  creusées  dans 
cette  roche. 

Quant  aux  sources  qui  font  exception  à  la 
quatrième  règle  énoncée  plus  haut  (sources. 
Bosquet  n®®  3,  4,  5,  7  et  Bordeu  u®®  4,  5,  6,  7), 
sources  assez  peu  différenciées,  à  thermàhtë 
moyenne  et  à  sulfuration  et  radioactivité  élevées, 
on  pourrait  admettre  que  ce  sont  des  eaux  pro¬ 
fondes  qui  se  radioactivent  elles-mêmes,  sans 
apport  d’eaux  superficielles,  dans  leur  parcours 
souterrain  au  sein  de  granités  riches  en  radium 
analogues  à  ceux  auxquels  les  eaux  superficiélles 
doivent  emprunter  leur  émanation. 

Ainsi,  ces  deniières  sources  représeriteràierrt. 
seules,  avec  les  sources  duNord  issues  des  schistes, 
l’eau  miriéràle  sulfurée  profonde  et  pure  de  tout 
mélange.  Cette  eau  arriverait  au  jour,  radioactive 
ou  non,  selon  qu’une  partie  de  son  trajet  souter¬ 
rain  se  /ferait  ou  non  -à  travers  des  roches  grani¬ 
tiques. 

A  Euchon,  les  eaux  froides  ou  tièdes,  c’est-à- 
dire  d’origine  météorique,  qu’elles  apparaissent 
dans  le  granité  (source  Eepape,  etc.)  ou  dans  les- 
■schistes  (source  François),  sont  fortement  radio¬ 
actives  et  nous  pensons  que  c’est  à  ces  eaux  que 
la  plupart  des.sources  notablement  .radioactives  de¬ 
là  dation  empruntent  leur  émanation  du  radium. 

Ce  mécanisme  de  radioactivation  est  tant  â 
fait  vraisemblable,  car,  en  l’admettant,  nous  ne 
faisons  que  généraliser  des  faits  qu’il  est  pos¬ 
sible  d'observer  sur  les  sources  variables  (groupes- 
Feicras  et  Blanche).  Ces  dernières  émergent  de 
granités  très  fissurés,  et  pour  prévenir  leur  perte,, 
l’ingénieur  François  a  créé  autour  d’elles  une 
charge  hydrostatique,  eu  établissant  un  'canal 
;(canal  hydrostatique)  oii  circulent  constamment  des 
eaux  froides  recueillies  à  la  source  François  et 
dans  les  galeries  du  Sud.  Eorsque  dans  le  canal 
hydrostatique  le  niveau  de  l'eau  est  un  peu  trop 
élevé,  celle-ci  vient  se  mélanger  aux  filons  hydro¬ 
thermaux  et  on  observe  aux  griffons  correspon¬ 
dants  une  augmentation  du  débit  -et  une  -dimi¬ 
nution  de  la  température  et  de  la  sulfuràtion. 
Nous  avons  observé  que  ces  variations,  depuis 
longtemps  cormues,s’accompagnent.d’une  augmen¬ 
tation  'de  la  radioactivité,  laquelle  résulte  du  fait 

(i)  n  convient  d’observef,  en  outre,  que  l’ImpenuÔEibiUté  et 
la  texture  de  cette  roche  s’opposent  à  la  -division  tües  'filets 
hydrothenuaux  ainsi  qu’à  la  diffusion  des  émanations  -radio¬ 
actives. 
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([ue  les  eaux  froides  contaminantes  sont  fortement 
radioactives. 

La  radioactivation  des  eaux  minérales  profondes 
par  des  eaux  froides  superficielles  a  été  égale¬ 
ment  observ’ée  par  les  auteurs  (Ramsey,  Perret  et 
J  acquerod,  Loisel)  qui  ont  pu  mettre  en  évidence 
une  liaison  entre  les  maxima  de  radioactivité  de 
sources  variables  et  les  chutes  de  pluie  ((îrande 
Source  de  Bagnoles-de-l’Ome,  par  exemple,  étudiée, 
par  Loisel).  Nous  estimons  quec’est  aussi i^ar  lemé- 
lange  d’eaux  superficielles  fortement  radioactives 
(type;  eau  Bizot),  qu’on  peut  rendre  compte  delà 
relation  observée  par  Brochet,  à  Plombières,  entre 
la  radioactivité  et  l’extrait  sec,  relation  que  nous 
avons  rappelée  au  début  de  cette  étude.  Brochet  a 
admis  une  tout  autre  explication,  basée  sur  ce 
fait  que  l’eau  minérale  profonde,  supposée  riche  eu 
émanation,  perd  plus  ou  moins  de  cette  dernière 
l)ar  l’intermédiaire  des  gaz  spontanés.  Il  est 
probable,  au  contraire,  ({u’à  Plombières,  comme 
à  Ludion,  l’eau  profonde  est  moins  radioactive 
((lie  l’eau  superficielle  et  que  c’est  cette  dernière 
qui  apporte,  avec  un  abaissement  de  la  tempéra¬ 
ture  et  de  la  minéralisation,  une  augmentation  de 
la  radioactivité. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’hypothèse  que  nous  avons 
formulée  et  <pii  résulte  de  constatations  faites 
aux  griffons,  exigerait  un  appui  d’ordre  hydro¬ 
géologique.  A  ce  sujet,  les  données  sont  encore 
trop  sommaires  et  trop  incertaines,  et  nous 
souhaitons  vivement  voir  apporter  dans  ce 
domaine  les  précisions  nécessaires. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  découverte 
de  sources  tièdes  fortement  radioactives  à  Ludion 
augmente  singulièrement  les  indications  de  cette 
station,  déjà  si  réputée,  car  elles  permettent,  en 
rlehors  de  leur  emploi  spécial,  de  nuancer  à 
l’infini,  pour  ainsi  dire,  les  doses  de  radioactivité 
et  de  sulfuration  des  sources  anciennes,  auxquelles 
la  pratique  thermale  les  a  toujours  associées. 

TRAITEMENT  HYDROMINÊRAL  DES 

ADÉNOPATHIES 
TRACHÉO=BRONCHIQUES 
DE  L’ENFANCE 


le  D'  NI.  SÉGARD  (de  S'-Honorè) 

Ancien  interne  des  linpitniix  de  Péris. 

Avant  de  parler  d’adénopathie  bronchitiue,  ne 
convient-il  pas  de  s’entendre  sur  la  façon  d’en 
poser  le  diagnostic? 

(In  vient  en  efîet  de  contester  la  valeur  des  signes 
stéthacoustiques  de  l’adénopathie  médiastiue. 


(In  a  eu  outre  signalé  l’abus  du  diagnostic 
d’adéuo])athie  tuberculeuse. 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  l’adénopa¬ 
thie  médiastine,  tuberculeuse  ou  non,  est  une 
maladie  facile  à  diagnostiquer,  grâce  à  un  ensemble 
de  bons  signes  éprouvés,  et  qui  ont  gardé  la  faveur 
de  la  plupart  des  cliniciens. 

Ivst-il  besoin  de  réhabiliter  le  souille  interscapulo- 
vertébral,  la  précieuse  voix  en  écho  et  la  toux  eu 
écho  (i),  le  signe  de  d’iîspiue?  Leur  interprétation 
nous  paraît  une  tâche  superflue  et,  en  tout  cas, 
hors  des  limites  de  cet  article. 

De  même,  les  signes  radioscopiques  conser¬ 
vent  une  haute  valeur  lorsqu’ils  sont  confrontés 
par  le  médecin  traitant  avec  l’ensemble-  de  l’aus¬ 
cultation  et  de  la  scène  fonctionnelle.  Par  les 
épreuves  radiographiques  eu  série,  faites  à  quel¬ 
ques  mois  de  distance,  on  peut  suivre  la  régres¬ 
sion  des  images  ganglionnaires  et  les  étapes  de  la 
guérison. 

Dans  ces  conditions,  nous  demeurons  convain¬ 
cus  que  non  seulement  l’adénopathie  est  une 
affection  très  commune,  mais,  qui  plus  est,  facile 
à  reconnaître.  S’il  est  vrai  que  certains  ont  géné¬ 
ralisé  son  diagnostic,  ce  n’en  est  pas  moins  une 
des  maladies  les  plus  banales  (jui  se  rencontrent 
journellement  chez  l’enfant. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  est  évident 
iiu’on  ue  peut  traiter  directement  les  adénopa¬ 
thies  bronchiques  par  les  eaux  minérales. 

1  )aus  une  cure  h3’dromiuérale  visant  l’adénopa¬ 
thie  médiastine,  nous  ne  pouvons  agir  comme 
agissent  par  exemple  les  rayons  X  directement 
appliqixés  su;-  une  zone  ganglionnaire.  Nous  ue 
pouvons  atteindre  que  : 

!<’  La  cause  de  l’adéuopathie  trachéo-bronchique  ; 

Le  terrain,  lymphatique,  scrofuleux,  tuber¬ 
culeux,  etc. 

Nous  pouvons  agir  aussi  sur  : 

Les  moyens  de  défense  générale. 

Signalons  —  mais  ceci  est  accessoire  —  qu’une 
cure  hj’-drominérale  se  faisant  presque  toujours 
dans  un  climat  adéquat,  à  l’air  pur,  presque  à  la 
campagne,  et  à  une  saison  choisie,  est  toujours 
doublée  d’une  excellente  cure  climatique. 

I.  Quelles  conditions  doit  réaliser  une 
cure  thermale  visant  l’adénopathie  trachéo- 
bronchique  ? 

1°  La  nature  des  eaux.  —  C’est  aux  eaux 
arsenicales  toniques,  aux  sulfureuses  alpestres  ou 
(i)  M.  Skgard,  I,a  tubercnioso  g.iii!;lio-i)ulniouairc  {TIiisl 
Paris,  loi.x).  1,’adcnopathic  .raclico-broiidiique  (mise  au  point 
il  ilisaissioii  «le  iiuelqui  s  Lvmniuuications  nvciitcs)  {Journal 
in\lical  français,  janv.  19^4). 
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pyrénéennes,  topiques  de  la  muqueuse  respira¬ 
toire,  qu^)n  envoie  d’habitude  les  jeunes  adéno- 
bxonehiques.  Et  aussi,  tout  naturellement,  aux 
sources,  mixtes  :  les  sulfo-araenicales  (type  Saint- 
Honoré).  E’indication  des  chlorurées  sodiques 
fortes  est  restreinte  aux  lymphatiques  purs,  aux 
non-éréthiques.  Si  l’on  redoute  la  plus  petite  réac¬ 
tion  congestive,  si  l’on  a  affaire  à  des  jeunes  ner¬ 
veux  ou  simplement  à  des  lympho-arthritiques, 
les  salins,  le  bord  de  la  mer  doivent  être 
déconseillés,  Arcachon  excepté.  Notons  qu’aux 
stations  de  sel,  la  cure  est  purement  externe  et  ne 
comporte  aucun  traitement  tonique  mterne. 

Autres  conditions  à  réaliser  pour  une  cure 
d’adénopatliie  trachéo-broncliique  : 

2°  Les  pratiques  hydrominérales  appro¬ 
priées.  —  En  effet,  sur  la  cure  de  boisson  sulfo- 
arsemcale,  se  greffent  des  pratiques  locales  :  les  pulr 
vérisatious  pharyngées,  que  font  correctement 
dès  l’âge  de  quatre  à  cinq  ans  les  adénoïdiens  — 
adéno-brouchiques;  je  connais  même  des  enfants 
de  trois  ans  assez  dociles  pour  ne  pas  s’effarou¬ 
cher  du  jet  tamisé  ou  de  la  vapeur  ;  ils  «  pulvé¬ 
risent  »  très  bien  leur  pharynx,  à  côté  de  quelques- 
uns  de  leurs  aînés,  enfants  gâtés  de  dix  à  douze 
ans,  qui  s’y  refusent  avec  obstination. 

L’inhalation,  elle,  se  fait  eu  salle  commune  : 
elle  a  pour  but  de  faire  pénétrer  des  principes  S, 
As,  radioactifs,  dans  un  rhino-pharynx,  une  tra¬ 
chée,  des  bronches,  ou  chroniquement  enflammés, 
ou  facilement  congestifs,  ou  porteurs  de  reliquats 
coquelucheux,  morbilleux. 

L’hydrothérapie  est  aussi  un  puissant  complé¬ 
ment  :  bains  de  baignoire  courts,  puis  progressi¬ 
vement  prolongés  ;  de  temps  en  temps,  douches 
tièdes,  toujours  très  brèves.  A  Saint-Honoré,  je 
les  remplace,  pour  les  sujets  les  plus  résistants,  par 
des  bains  ch  piscine  à  eau  courante  ;  ces  bains 
fouettent  si  vigoureusement  l’organisme  qu’on  est 
obligé  de  les  prescrire  très  courts,  au  désespoir, 
d’ailleurs,  des  petits  malades.  A  signaler  encore 
les  douches  très  chaudes  que  nous  donnons  sur  les 
pieds,  pour  décongestionner  le  thorax  à  la  fin  d’une 
longue  séance  d’inhalation.  Enfin  ces  pratiques 
peuv'ent  être  complétées,  si  le  sujet  n’est  pas  fati¬ 
gable,  par  quelques  mouvements  simples  de  gym¬ 
nastique  respiratoire  ;  mais  le  traitement  est  en 
général  assez  chargé  pour  qu’il  n’y  ait  lieu  de  les 
prescrire  qu’ exceptionnellement.  Ces  séances  doi¬ 
vent  toujours  être  dosées  et  surveillées  par  le 
médecin  lui-même.  Pour  les  mêmes  raisons,  j’ai 
dû  renoncer  aussi  à  la  spiroscopie  chez  la  plupart 
de  ces  petits  baigneurs. 


ig  Avril  1^24. 

Il-  —  Quelles  sont  les  réactions  observées  ? 

Une  extraordinaire  stimulation  de  l'appétit, 
un  sommeil  régulier,  des  couleurs  plus  vives,,  voilà 
les  trois  symptômes  que  nous  notons  dans  les 
premiers  jours  de  la  cure.  Le  début  de  l’hydro¬ 
thérapie  pourrait  donner  rme  légère  fatigue  si 
l'enfant,  à  ce  moment,  n’était  pas  mis  au  repos 
relatif  par  l’entourage.  En  effet,  les  jeux,  les 
courses  avec  les  petits  compagnons  de  cure  sont 
si  tentants  !  Si  la  famille,  secondant  le  médecin, 
n’apportait  pas  la  fermeté  nécessaire  (cela  se  voit), 
on  pourrait  constater  très  vite  de  la  fatigue.  Sébil- 
leau  (de  Nantes)  \ûent  d’attirer  l’attention  sur  le 
surmenage  provoqué  par  les  vacances  au  bord 
de  la  mer  :  des  enfants  sains,  résistants,  mais 
qui  courent  et  se  baignent  presque  toute  la 
journée,  sans  sur\'eillance,  arrivent  ainsi  à  maigrir 
rapidement. 

Les  désordres  digestifs  ne  se  voient  pas  dans  les 
cures  dirigées  médicalement.  Il  est  possible  qu’avec 
certaines  eaux  arsenicales  fortes,  des  doses  éle¬ 
vées  prises  d’autorité  ou  majorées  par  des  malades 
donnent  lieu  à  des  troubles  hépatiques  et  intesti¬ 
naux.  Mais,  en  règle  générale,  des  cures  surveillées 
par  le  médecin,  on  peut  dire  qu’elles  sont  toujours 
heureuses...  et  n’ont  pas  d’histoire. 

ni.  -  La  conduite  de  la  cure. 

Il  va  de  soi  que  la  cure  doit  être  adaptée  à  la 
nature  de  l’adénopathie  et  au  terrain. 

Guéneau  de  Mussy  avait  séparé  les  adénopathies 
en  :  A)  adénopathies  simples,  banales,  inflamma¬ 
toires,  conge.stives  ;  B)  adénopathies  tubercu¬ 
leuses  (avec  association  ou  non  de  lésions  paren¬ 
chymateuses  :  tuberculose  ganglio-pulmonaire). 
MM.  Léon  Bernard  et  Vitry  [Académie  de  médecine, 
juillet  1923)  sont  revenus  sur  cette  distinction 
nécessaire.  A  juste  titre,  ils  ont  pu  remarquer  que, 
dans  certains  cas,  on  avait  eu  tendance  à  abuser 
du  diagnostic  d’adénopathie  bacillaire.  MM.  Mar- 
fan,  Nobécourt,  ont  appuyé  cette  opinion. 

A.  Adénopathies  simples. —  Au  premier  rang 
se  place  celle  de  l’adénoïdien.  L’enfant  qui  se 
mouche  dans  son  pharjmx  (et,  hélas  !  aussi  dans 
son  estomac)  devient  rapidement  un  infecté  (i). 
Ses  ganglions  bronchiques  sont  les  premiers  à  par¬ 
ticiper  à  cette  infection  par  les  communications 
lymphatiques  cervico-thoraciques. 

Les  maladies  infectieuses  générales,  surtout  celles 
qui  ont  un  retentissement  ou  des  localisations 

(1)  M.  SÉGARi),  I,cs  troubles  digestifs  chez  radéiioïdiiii 
mai  191 1). 
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-fchoraciques,  laissent  derrière  elles,  des.  adiénopa- 
-thies  qui  peuvent  durer  des  semaines  (rougeole), 
voire  même  quelques,  mois  (rarement  plus  de  cinq 
à  six  mois  d’après  M.  Jules  Renault),  comme  dans 
la  coqueluche.  Il  advient  même  que  ces  adénopa¬ 
thies  dites  banales  réveillent  une  adénopathie 
bacillaire  latente,  jusque-là  insoupçonnée  clini¬ 
quement  :  ce  sont  les  faits  intriqués,  intriqués  par¬ 
fois  même  d’hérédo-syphilis  (Sergent,  Génévrier). 
lorsque  l’enfàat  est  atteint  en  outre  de  dila¬ 
tation  bronchique,  ses  lésions  bronchiques  bénéfi¬ 
cieront,  autant  que;  le  ganglion,,  de  la  cure  sulfu¬ 
reuse  ou  arsenicale,  comme  on  le  constate  facile¬ 
ment  par  l’assèchement  de  l’expectoration  et  la 
reprise  de  l’état  général. 

A  s’en  tenir  à  ces  adénopathies  simples,  leur 
cure  est  en  général  aisée  à  diriger  si  l’on  a  soin  de 
suivre  une  sage  progression  et  d’apporter  un  peu 
•de  fermeté  qui  n’exclut  pas  naturellement  pa¬ 
tience  et  douceur. 

Il  n’en  va  pas  de  même  de  la  cure  de  l’adéno¬ 
pathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse.  C’est  ici 
que  nous  touchons  au  point  le  plus  délicat. 

B.  Les  adénopathies  trachéo-bronchiques 
tuberculeuses.  —  Deux  questions  préliminaires  : 
I»  Tout  d’abord,  est-on  sûr  du  diagnostic  de  tuber¬ 
culose?  Avant  de  l’affirmer  et  pour  ne  pas  être 
tenté  d’en  faire  abus  (Debré),  il  faut  se  référer  à 
un  examen  total  du  petit  malade.  Le  plus  souvent, 
le  consultant  thermal  a  en  mains  toutes  les  pièces 
-du  dossier,  radiographie  comprise,  que  lui  a  trans¬ 
mises  le  médecin  traitant.  Après  une  enquête  sur  les 
signes  généraux,  après  une  percussion  soigneuse,  il 
recherchera  les  trois  bons  signes  ;  soufifie  hilaire, 
voix  et  toux  en  écho,  voix  chuchotée,  dont  l’incon¬ 
stance  n’infirine  en  rien  la  valeur.  Il  sera  bon  de 
faire  préciser  si  plusieurs  mois  auparavant  l’enfant 
n’a  pas  présenté  des  poussées  fugaces,  bronchi¬ 
tiques  ou  congestives,  qui  traduisent  la  réaction  du 
ganglion  sur  le  poumon.  Mais  ce  sont  surtout  les 
feuilles  de  température  qui  seront  notrè  meilleur 
guide,  nous  indiquant  l’amplitude  et  la  durée  d’mi 
état  subfébrile.  Quant  à  la  cuti-réaction,  qui  est 
facilement  acceptée  par  la  clientèle,  le  consultant 
thermal  n’aura  pas,  selon  moi,  à  la  pratiquer,  pour 
des  raisons  de  haute  convenance  déontologique. 
;Sur  la  radiographie  (la  famille  apporte  presque  tou- 
jours  une  épreuve  sur  papier)  on  lira  des  opacités 
nettes,  plus  ou  moins  étendues,  ombres  ganglion¬ 
naires  vraies  qu’il  est  élémentaire  de  ne  pas 
prendre  pour  des  entrecroisements  de  vaisseaux 
bronchiques.  On  pourra  y  voir  aussi  des  réactions 
de  voisinage  :  médiastinite,  scissurite  interlobaire 
avec  son  ombre  eu  bande  transversale.  Ce  sont  des 


malades  dans  l’histoire  desquels,  on  retrouve  des 
poussées  congestives  au  sommet  du  hile-^  des  pous¬ 
sées  de  cortico-pleurite  sous-mammaire  caractéri¬ 
sées  par  les  froissements  amidonnés  de  mon  émi¬ 
nent  ami  André  Dufourt  (de  Lyon)  ;  parfois;^  chez 
les  insuffisants  hépatiques,  on  peut  relever  lescrises 
d’asthme,  assez  inexactement  appelées,  par  ellipse 
asthme  ganglionnaire.  D’ime  façon  générale,  toutes 
les  fois  que  l’on  a  constaté  des  signes  certaios  de 
percussion  et  d’auscultation  et  qu’ils  coïncident 
avec  des.  signes  généraux,  011  peut,  enseigne  Jules 
Renault,  affirmer  la  tuberculose  ganglionnaire. 
Une  seule  réserve  est  à  faire,  c’est  lorsque  ces  signes 
ont  apparu  dans  les  six  mois  qui  suivent  ime  coque¬ 
luche  ou  une  rougeole.  Nous  ne  disons  pas  que 
cette  tuberculose  ganglionnaire  évolutive  ou  su¬ 
bévolutive  doit  comporter  un  pronostic  grave.  Ce 
serait  une  exagération  manifeste,  puisque  c’est, 
au  contraire,  une  tuberculose  curable  dans  le  plus 
grand  nombre  de  cas  par  une  hygiène  et  un  traite¬ 
ment  appropriés  (Aviragnet). 

2°  Deuxième  question  préalable. —  Ces  tubercu¬ 
loses  ganglionnaires  —  exclusivement  ganglion¬ 
naires  —  sont-elles  justiciables  d’un  traitement 
hydrominéral? 

Oui.  Mais  à  trois  conditions.  C’est  que  : 

a)  Le  parenchyme  pulmonaire  ne  soit  pas  lésé  ou 
qu’il  ne  participe  aux  lésions  ganglionnaires  que 
d’une  façon  discrète, limitée,  sans  foyer  ulcéro-ca- 
séeux.  L’avis  du  médecin  traitant  qui  a  suivi  le  ma¬ 
lade  cliniquement  et  radiologiquement  est  décisif. 

P)  La  température  moyenne  du  sujet  dans 
les  semaines  qui  précèdent  immédiatement  la 
cure  ne  doit  pas  dépasser  un  maximum  quoti¬ 
dien  de  37°,9-38“,  au  repos.  Si  la  famille  du  petit 
malade  n’est  pas  limitée  par  le  temps,  il  sera 
mieux  de  mettre  le  sujet  en  observation  thermique 
et  au  repos,  pendant  quelques  jours,  avant  de 
lui 'faire  commencer  une  cure  douce. 

y)  L’enfant  sera  suivi  de  près  par  le  médecin, 
avec  la  collaboration  de  l’entourage,  A  celui-ci 
d’assurer  la  discipline  et  l’observance  stricte  de 
l’ordonnance  médicale.  A  l’hydrologue,  le  soin 
d’être  précis.  Je  fais  prendre  la  température  rec¬ 
tale  deux  fois  par  jour  ;  au  réveil  et  au  lit,  avant 
que  le  sujet  n’ait  mis  pied  à  terre  ;  l’après-midi, 
entre  4  et  6  heures,  après  vingt  minutes  de 
repos  allongé.  La  courbe  est  inscrite  sur  rme 
feuille  pour  être  présentée  à  chaque  examen.  Les 
bains,  les  pulvérisations  sont  indiqués  dans  les 
compartiments  correspondant  aux  jours  où  ils 
ont  été  donnés. 

Au  cours  de  ces  traitements  spéciaux,  j’exige 
le  repos  mitigé  ou,  si  l’on  préfère,  un  exercice 
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dosé.  Pour  les  enfants  turbulents  ou  très  joueurs, 
parfois  tenus  mollement  en  main  par  les  parents, 
il  importe  de  réglementer  l’heure  du  lever,  le  temps 
des  repos  qui  précéderont  ou  suivront  immédia¬ 
tement  les  repas,  le  genre,  la  durée  des  jeux  ou 
promenades  autorisés. 

Je  déconseille  les  longues  lectures  au  cours  de 
la  sieste  qui  suit  le  grand  repas  de  midi.  Pa  gj'm- 
nastique  respiratoire  la  plus  simple  est  en  général 
interdite  au  cours  de  ce  traitement,  ainsi  que 
l’exposition  du  thorax  nu  au  soleil  si  souvent 
réclamée  par  les  familles. 

Eu  général,  j’évite  de  donner,  dans  ces  cas,  les 
eaux  du  premier  groupe,  c’est-à-dire  les  sulfu¬ 
reuses  fortes  et  les  arsenicales  fortes,  et  ne  prescris 
alors  que  l’eau  de  notre  deuxième  groupe,  peu 
minéralisée,  «  tonique  dans  la  note  douce  »,  de 
façon  à  n’avoir  qu’une  action  légèrement  stimu¬ 
lante  sur  l’organisme  et  les  endocrines.  Ea  pro¬ 
gression  de  la  cure  de  boisson,  l’autorisation  de 
commencer  un  peu  d’hydrothérapie  sont  subor¬ 
données  aux  réactions  du  thermomètre,  de  la 
balance,  de  l’appétit,  du  sommeil,  à  l’euphorie, 
ou,  au  contraire,  à  la  fa.tigabilité.  Dans  ces 
formes  particulières,  les  résultats  favorables  ne 
se  manifestent  guère  avant  le  troisième  septénaire, 
(juelquefois  même  lorsque  le  traitement  est  com¬ 
plètement  terminé,  alors  cpie  le  petit  baigneur 
continue  à  se  reposer  à  la  station  ou  dans  une 
post-cure  de  demi-altitude.  C’est  surtout  dans  la 
suite  que  les  résultats  se  jugent:  i)ar  le  relèvement 
de  l’état  général,  par  l’espacement  ou  la  dispari¬ 
tion  des  poussées  aiguës  réactionnelles  sur  le 
poumon  ou  la  jdèvre  voisine,  enfin  par  la  compa¬ 
raison  des  radiographies  qui  ont  précédé  la  cure 
avec  celles  qui  l’ont  suivie  :  les  masses  ganglion¬ 
naires  et  la  périadénite  diminuent  souvent  de  façon 
appréciable. 

Nombre  de  ces  enfants,  cliniquement  guéris, 
lorsqu’on  les  revoit  à  l’écran  au  bout  de  quelques 
années,  ne  présentent  plus  que  des  taches  limi¬ 
tées  que  l’on  peut  rattacher  à  des  ganglions 
sclérosés  ou  inactifs. 

Nous  n’avoiis  pas  encore  parlé  du  choix  de  la 
station.  Mais  déjà  le  lecteur,  par  l’exposé  des  dif¬ 
férents  coefficients  qui  jalonnent  le  problème,  a  pu 
entrevoir  les  difficultés.  Comment  pourrait-on 
poser  mie  règle  absolue,  puisque  le  ganglion  bron¬ 
chique  ne  traduit  souvent  que  la  réaction  d’une 
infection  rhino-pharyngée  ou  d’un  foyer  pulmo¬ 
naire  discret?  Ee  choix  de  la  station  dépend  et  de 
la  cause,  et  de  la  nature  de  l’adénopathie,  et  du 
terrain.  On  n’hésitera  qu’entre  les  arsenicaux 
(la  Bourboule)  prudemment  maniés,  toujours 


ig  Avril  jg24. 

surveillés  médicalement  ;  —  les  siilfarscnicaux  qui, 
à  Saint-Honoré,  comportent  un  double  clavier 
d’eaux  fortes  et  d’eaux  faibles  d’une  remarquable 
souplesse  ;  —  les  sulftireux,  choisis  dans  la  gamme 
innombrable  qu’offrent  nos  Alpes  et  nos  Pyré¬ 
nées.  Sur  le  Mont-Dore,  on  dirigera  les  névro¬ 
pathes  écartés  à  tout  prix  des  stations  de  sel. 

C’est  aux  maîtres-cliniciens  que  nous  demande¬ 
rons,  sinon  de  départager  les  principales  hydro- 
poles,  du  moins  de  fixer  le.s.  indications  dans  quel¬ 
ques  cas  concrets.  M»  P.  Eereboullet,  dans  sa  con¬ 
férence  sur  les  «Cures  climatiques  et  hydrominé¬ 
rales  chez  les  enfants  »  {Faculté  de  médecine, 
avril  1921),  classe  à  part  les  adénoïdiens  et  les  bron¬ 
chites  des  adénoïdiens  :  «  Saint-Honoré  ou  la  Bour¬ 
boule,  Uriage  ou  Euchon  sont  particulièrement 
utiles  pour  modifier  l’état  de  la  gorge,  qu’on  fasse 
précéder  ou  non  la  cure  de  la  section  des  amyg¬ 
dales  et  de  l’ablation  des  végétations  qui  peuvent 
souvent  être  faites  consécutivement  à  la  cure... 
Chez  les  convalescents  broncho-pneumoniques,  il 
faut  faire  deux  groupes,  selon  qu’ils  ont  gardé  des 
reUquats  broncliitiques  avec  expectoration  ou  que, 
malgré  des  signes  physiques  persistants,  il  n'existe 
plus  de  signes  de  catarrhe  bronchique.  Pour  ces 
derniers,  le  Mont-Dore,  la  Bourboule  peuvent 
joindre  à  l’action  de  l’air  celle  d’une  cure  hydro¬ 
minérale  qui  modifie  et  améliore  fort  utilement  le 
fonctionnement  respiratoire.  S’il  existe  des  reli- 
<iuats  bronchitiques,  une  cure  sulfo-arsenicale 
comme  celle  de  Saint-Honoré  est  particulière¬ 
ment  indiquée,  et  c’est  la  station  des  séquelles  de 
broncho-pneumonie  infantile.  »  Tel  est  aussi  l’avis 
du  professeur  Eéon  Bernard  {Paris  médical, 
6  avril  1912). 

Ee  professeur  agrégé  Rathery,  dans  une  lumi¬ 
neuse  conférence,  a  résumé  les  indications  de  Saint- 
Honoré  au  cours  du  V.E.  M.  du  professeur  Carnot 
(5  sept.  1921)  ;  «  Saint-Honoré  convient  essentiel¬ 
lement  à  ces  enfants  convalescents  d’affection 
pulmonaire  aiguë,  présentant  de  l’adénopathie 
trachéo-bronchique,  des  végétations  adénoïdes, 
un  système  lymphoïde  réagissant  à  l’extrême  aux 
multiples  infections  du  jeuue  âge.  On  assistera  à 
de  véritables  transformations  de  ces  petits  malin¬ 
gres  respirant  mal,  sujets  à  des  bronchites  inces¬ 
santes,  à  des  toux  pcrjiétuelles.  Rendre  robustes 
et  forts  les  enfants  débiles,  n’est-ce  pas  la  meilleure 
façon  de  lutter  contre  la  tuberculose  qui  nous 
submerge?...  Je  caractériserais  volontiers  Saint- 
Honoré  en  disant  que  c’est  le  paradis  des  enfants 
à  système  pulmonaire  débile.  » 


Le  Oeranl;  J. -B.  BAILUÈRE. 
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—  L’HUILE  lODÈË  EN  PR  A  TIQ  UE  RADIOLO  GIQ  UÉ  yjl 


J.  FORESTIER. 

REVUE  GÉNERAEE 

L’HUILE  IODÉE  EN 
PRATIQUE  RADIOLOGIQUE 

le  D'  Jacques  FORESTIER  (d’Aix-lcs-Bains) 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

I/exploration  des  cavités  profondes  de  l’organisme 
par  les  rayons  X  n’a  pu  être  réalisée  que  par  la  mise 
en  contraste  de  ces  cavités  par  rapport  aux  tissus 
ou  organes  avoisinants.  Tantôt  on  a  cherché  à  les 
rendre  transparents  par  la  distension  gazeuse  (in¬ 
sufflation  de  l’estomac,  pneiunopéritoine)  ;  tantôt 
011  a  pu  rendre  apparents  leurs  contours,  grâcé  à  un 
liquide  opaque  aux  rayons  X  (bouillie  barytée 
pour  l’examen  du  tube  digestif,  solution  de  bromure 
de  sodimn  pour  l’exploration  des  voies  urinaires). 
Néanmoins  im  certain  nombre  restaient  inexplorés 
ou  imparfaitement  explorables  par  les  rayons  X, 
.soit  en  raison  de  la  sensibilité  de  leur  revêtement, 
•soit  à  cause  de  leur  trop  grande  facilité  d’absorption 
pour  les  substances  introduites;  nous  citerons  en  par¬ 
ticulier  :  les  cavités  broncho-pulmonaires,  les  espaces 
intra-rachidiens  (sous-arachnoïdien et  épidural),  enfin 
les  cavités  d’abcès  froids. 

I/emploi,  comme  substance  opaque,  de  l’huile 
iodée  à  haute  concentration,  introduite  dans  l’ex¬ 
ploration  radiologique  en  1921,  par  notre  maître 
J. -A.  Sicard  et  nous-même,  a  permis  d'appliquer 
une  méthode  générale  à  l’exploration  des  cavités 
jusqu’ici  restées  inaccessibles  (Sicaed  et  PoRESïiER, 
.Çoc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  10  mars  1922). 

E’huile  iodée  —  ou  lipiodol  —  employée  par  nous  et 
par  la  plupart  des  expérimentateurs,  résulte  de  la 
combinaison  de  l’iode  métalloïdique  avec  l’huile  d’œil¬ 
lette  dans  la  proportion  de  40  p.  100.  D’ime  couleur 
ambrée,  d’une  fluidité  moindre  que  l’huile  pure,  le 
lipiodol  .a  une  grosse  den.sité  :  i  023  ;  il  est  donc  plus 
lourd  que  les  liquides  de  l’organisme  au  sein  des¬ 
quels  il  tombe  au  lieu  de  surnager.  Ses  caractères 
radiologiques  précieux  résultent  miiquement  de 
,sa  haute  teneur  en  iode,  lequel,  en  raison  de  son 
poids  atomique  élevé  (127),  offre  une  grande  opacité 
aux  rayons  X.  Une  goutte  même  minime,  une  frac¬ 
tion  de  centimètre  cube  de  ce  produit,  injectée 
dans  mi  tissu,  donne  une  ombre  opaque  aisément 
visible  sur  la  plaque.  Mais  ce  qui  a  permis  de  fruc¬ 
tueuses  applications  des  propriétés  radiologiques  de 
l’huile  iodée,  ce  sont  :  son  innocuité  parfaite,  son 
pouvoir  de  cheminement,  sa  longue  persistance.  Ee 
lipiodol  ne  détermine  aucun  trouble  d’irritation  sur 
les  muqueuses  les  plus  sensibles,  il  peut  être  injecté 
dans  tous  les  espaces,  sans  déterminer  d’enkystement, 
de  tmneur,  encore  moins  d’abcès.  Il  ne  provoque 
jamais  d’iodisme,  sauf  s’il  est  ingéré  en  nature.  Il 
ne  cause  jamais  d’incidents,  à  la  seule  condition  qu’il 
soit  employé  en  bon  état  de  conservation,  c’est-à- 
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dire  clair  et  limpide.  Tout  produit  brunâtre,  coloré 
par  de  l’iode  mis  en  liberté,  doit  être  rejeté. 

Abandonné  par  mjection  au  sein  des  tissus,  le 
lipiodol  suit  les  espaces  ou  les  gaines,  brassé  par  les 
mouvements  ou  entraîné  par  la  pesanteur.  Ce  che¬ 
minement  dure  vin^-quatre  heures  au  plus,  puis 
le  produit  se  fixe  d’ime  manière  à  peu  près  im¬ 
muable,  absorbé  très  lentement  par  l’organisme.  Il 
faut  des  mois  pour  amener  la  disparition  totale  des 
ombres  produites  par  quelques  centimètres  cubes. 

Cette  longue  persistance  des  images  radiologiques, 
qui  est  précieuse  pour  l’expérience,  pourrait  devenir 
mi  mconvénient  si  l’usage  du  lipiodol  n’était  réglé 
avec  perspicacité.  Aussi  croyons-nous  devoir  for¬ 
muler  ces  deux  principes  : 

1°  Avant  de  pratiquer  tme  injection  de  lipiodol 
dans  un  but  diagnostique,  il  est  nécessaire  de  faire  au 
préalable  mi  cliché  radiographique  de  la  région  à 
exammer. 

2°  Injecter  la  quantité  de  lipiodol  nécessaire  et 
rien  de  plus,  afin  de  ne  pas  diminuer,  par  des  ombres 
trop  denses  ou  trop  étendues,  la  possibilité  d’exa¬ 
mens  radiologiques  ultérieurs. 

Quant  à  l’observation  des  ombres  opaques, 
elle  ne  demande  aucune  teclinique  particulière. 
Signalons  simplement  que,  si  la  radioscopie  suffit 
parfois  à  déceler  des  finages  sur  lesquelles  on  peut 
faire  un  diagnostic,  il  est  à  recommander  de  la 
compléter  par  le  cliché  radiographique  qui,  seul, 
peut  donner  tous  les  détails. 

Technique  et  pésùltats. 

Quand  mie  méthode  générale  est  entrée  dans  la 
pratique,  il  est  du  devoir  des  expérimentateurs  de 
chercher  à  connaître  les  cas  où  elle  est  applicable 
et  fructueuse,  et  ceux  où  elle  a  un  moindre  intérêt 
et  n’est  pas  à  conseiller.  C’est  ce  que  nous  avons 
fait  avec  nçtre  maître  J. -A.  Sicard. 

Cas  où  l’exploratioii  par  l'huile  iodée  est 
à  déconseiller.  —  Si  le  lipiodol  est  admirablement 
supporté  par  les  tissus  sains,  il  peut  parfois  provo¬ 
quer  des  réactions  sur  les  séreuses  enflammées  ; 
aussi  sont  à  déconseiller  les  injections  de  lipiodol 
dans  la  plèvre  atteinte  de  pleurésie  séro-fibrineuse 
et  dans  les  articulations  atteintes  d’artluite  subaiguë. 
Dans  ce  dernier  cas,  de  toutes  petites  doses  peuvent 
avoir  au  contraire  un  intérêt  thérapeutique. 

Cas  où  elle  n’offre  aucun  avantage  nouveau.  — 
Ce  sont  ceux  où  les  procédés  déjà  connus  permettent 
ime  boime  exploration  ;  le  tube  digestif,  où  le  lipio¬ 
dol  en  nature  ne  peut  être,  sans  inconvénients, 
absorbé  en  grande  quantité  à  cause  de  sa  rapide 
absorption  (nous  verrons  au  contraire  une  appli¬ 
cation  utile  du  lipiodol  en  capsules)  ;  les  voies  uri¬ 
naires,  trop  vastes  pour  être  explorées  utilement 
par  l’huile  iodée,  qui  d’ailleurs  offre  l’inconvénient 
de  ne  pas  se  mélanger  avec  leur  contenu  aqueux  ; 
enfin  la  cavité  péritonéale,  trop  vaste  aussi,  est  bien 
mieux  explorée  par  les  injections  gazeuses. 

I7*** 
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Cas  où  l’exploration  donne  des  résultats 
nouveaux.  ■  -  rc'iulaiil,  loiiglcinps  ou  ii’a  coiiiiu,  ou 
fail  d’oiubrcs  lipiodolées,  (juc  les  taelies  en  pla- 
eards  Ijlus  ou  moins  fîreiuis,  ou  les  pinceaux  allouées, 
qui  résultent  d’injections  sous-cutanées  ou  intra¬ 
musculaires  faites  dans  un  but  thérapeutique.  Depuis 
rutilisation  sj'stématique  de  cette  substance  pour 
le  radiodiaguostic,  mi  certain  nombre  de  cavités  on 
d’espaces  jusqu’ici  inexplorés  se  sont  ouverts  à  l’étude 
r.'idiologique.  Nous  allons  les  passer  en  re\'uc. 

Voies  lacrymales.  -  C’est  à  Bollack  que  re\’ientle 
mérite  d’avoir  exploré  le  premier  les  voies  lacry¬ 
males  à  l’aide  du  lipiodol  (Soc.  d'ophtalmologie  de 
Paris,  décembre  1923).  Il  a  montré,  qu’après  lavage 
des  voies  lacrymales,  le  produit  peut  être  injecté 
tiède,  avec  ime  seringue  ordinaire,  par  ini  point 
lacr}anal.  I^a  quantité  doit  être  de  2  à  4  centimètres 
cubes  suivant  les  cas;  la  radiographie  doit  être  faite 
en  position  frontale  ;  la  radiographie  stéréoscopique 
est  particulièrement  démonstrative.  Mais  il  y  a 
lieu  de  faire  le  cliché  le  plus  tôt  iK)ssible  après  l’in¬ 
jection,  car,  chez  les  sujets  normaux,  récoulemeiit 
total  du  lipiodol  se  fait  en  deux  à  six  minutes  et 
le  produit  s’amasse  dans  les  fo.sscs  nasales. 

Chez  le  sujet  normal,  011  peut  étudier  l’anatomie 
radiologique  du  sac  et  du  canal  lacrymo-nasal, 
parfois  même  les  canalicules  lacr3anaux.  A  l’état 
pathologique,  surtout  en  cas  d’imperméabilité  des 
voies  lacrymales,  l'exploration  peut  montrer  le  siège 
de  l’obstacle,  le  calibre  et  la  fonne  de  la  distension 
.sus-jacente,  et  révéler  les  lésions  osseuses  ou  sinu- 
sieunes  concomitantes.  Cette  application  récente 
reste  fertile  en  espérances.. 

Tube  digestif.  —  I^e  lipiodol,  enfermé  dans  des 
capsules  gélatiuisées  d’un  demi-centimètre  cube  de 
contenance,  peut  être  utilisé  comme  le  cachet  de 
bismutli  pour  étudier  la  travensée  œsophagienne,  et 
eu  même  temps  pour  mesurer  l’activité  sécrétoire  de 
l’estomac.  Avec  M.  Dœper  et  lA-‘forestier,  nous  avons 
montré  (Progrès  médical,  juillet  1923)  qu’il  était 
très  aisé  de  surveiller,  sur  l’écran,  le  moment  où  la 
capsule  digérée  vide  son  contenu  qui,  de  sphérique, 
.se  transforme  en  une  petite  lame  horizontale  dans  le 
ba.s-fond  stomacal.  De  temps  mis  pour  la  digestion 
de  la  capsule  s’est  montré  inversement  propor¬ 
tionnel  à  l’activité  du  suc  gastrique.  C’est  donc  là 
un  procédé  clüiique  qui  peut  suppléer  ou  compléter 
le  dosage  chimique.  D’étude  de  la  sécrétion  duodéno- 
intestinale  au  moyen  des  pilules  kératinisées  est 
.susceijtible  de  donner  des  résultats  analogues,  mais 
elle  n’a  pas  encore  été  mise  au  point. 

Vaisseaux.  —  Malgré  l’innocuité  de  l'injection 
intraveineuse  de  petites  doses  de  lipiodol  signalée 
par  Ratliery  et  Cartier,  nous  n’avons  pas  tiré 
grmid  enseignement  de  l’injection  chez  l’homnie 
de  I  à  2  centimètres  cubes  de  lipiodol  au  pli  du  coude, 
l’ar  contre,  chez  l’animal  et  en  jxirticulier  sur  le 
chien,  nous  avons  pu,  sur  le  vivant,  injecter  dans 
es  veines  périphériques,  dans  la  veine  porte,  dans  les 
artèri'S  i>ériphéri(pies  et  cérébrales  du  lipiodol  en 


quantité  suffisante  pour  ob.server  sur  l’écran  le 
courant  sîinguin,  injecier  les  ré.scaiix  capillaires  du 
cerv'ean  on  du  foie,  et  coiislaler  la  grande  perméa¬ 
bilité  de  tous  les  capillaires  à  ces  substances  hui¬ 
leuses  (SiCARD  et  FürksTihk,  Soc.  de  biologie,  12  mai 
1923). 

Abcès  froids  et  fistules.  -  -  Des  abcès  froids  ossi 


flueiits  qui  migrent  à  distance  .sont  .souvent  l’objet 
de  recherches  infructueuses  quant  à  leur  origine. 
Ivn  l’absence  de  signes  cliniques,  la  radiographie 
simple  n’arrive  pas  toujours  à  révéler  la  lésion  ori¬ 
ginelle.  D’injection  en  pleine  cavité  d’abcès  non 
fistulisé,  de  5  à  10  centimètres  eubes  de  lipiodol,  ne 
provoque  aucune  réaction  désagréable,  n’est  la 
source  d’aucruie  fistule  .si  la  ponction  a  été  bien  faite. 
Si  l’oii  met  alors  le  sujet  dans  une  position  telle  cpie 
la  lésion  d’origine  .supposée  se  trouve  en  déclivité 
par  rapport  à  la  cavité;  on  voit,  au  bout  de  quelques 
heure.s,  le  lipiodol,  entraîné  par  l’action  de  la  pe.san- 
teur,  s’insüiuer  dans  les  méandres  du  trajet  fistu- 
leux  qui  relie  la  poehe  à  la  lésion,  et  la  radiographie 
prise  au  bout  de  douze  à  vingt-quatre  heures  révèle 
le  trajet  sous  la  forme  d’une  traînée  irrégulière  qui 
de.ssine  gro.s.sièrement,  mais  avec  une  précision  très 
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suffisante,  l’ensemble  des,  cavités.  C'est  ainsi  que 
nous  avons  pu,  par  tme  injection  faite  dans  xm  abcès 
au  tiers  moyen  de  la  cuisse,  révéler  une  ostéite  tuber¬ 
culeuse  de  la  troisième  vertèbre  lombaire  et  l’exis¬ 
tence  d’une  poche  en  bissac  invisible  cliniquement 
qui  descendait  de  l’autre  côté  de  la  ligne  médiane. 
Des  faits  analogues  ont  été  observés  par  E.  Sonel  à 
Berck  (fig.  i). 

L’exploration  des  abcès  froids  par  l’huüe  iodée 
est  donc  une  méthode  sans  danger  susceptible  d’éclai¬ 
rer  les  cas  les  plus  difficiles.  Ajoutons  que,  mieux  que 
la  pâte  bismuthée  de  Beck,  le  lipiodol  peut  injecter 
les  trajets  fistuleux  sans  crainte  d’accidents.  Un 
seul  fait  de  teelmique  est  à  noter  pour  cette  appli¬ 
cation  :  en  raison  de  la  fluidité  relative  de  l’huile 
opaque,  il  faut  l’injecter  au  moyen  d’rme  petite 
sonde  enfoncée  de  i  à  3  centimètres,  si  possible 
dans  le  trajet,  et  refermer  aussitôt  l’orifice  par  mi 
tampon  d’ouate  imbibé  de  collodion,  dès  que  l'hi- 
jection  est  termüiée.  On  évitera  ainsi  le  reflux  de 
l’huile  opaque  qui  se  répandrait  sur  la  peau  et  pour¬ 
rait  être  la  cause  de  taches  gênantes  (Sicard  et 
Forestier,  loco  cüato). 

Cavités  trachéo-broncho-pulmonaires.  —  Les 
cavités  de  l’appareil  respiratoire  étaient  jusqu’ici 
restées  soustraites  à  l’exploration  radiologique  mal¬ 
gré  toutes  les  tentatives  des  chercheurs.  Encouragé 
par  l’innocuité  complète  du  lipiodol,  et  comiaissant 
la  grande  tolérance  des  bronches  pour  les  substances 
huileuses,  nous  avons,  résolument,  dès  nos  premières 
expériences,  cherché  avec  notre  maître  Sicard  et 
notre  collègue  Leroux  à  obtenir  des  images  des 
arborisations  bronchiques  sur  le  vivant.  L’expéri¬ 
mentation  animale  ayant  confirmé  nos  espérances 
sur  l’imiocuité  des  injections  intratrachéales 
de  lipiodol  et  la  possibilité  d’arboriser  les  conduits 
bronchiques,  nous  avons,  sans  crainte,  appliqué  la 
méthode  à  l’homme. 

Pour  arboriser  les  conduits  broncho-pulmonaires, 
ou  peut  employer  l’ime  des  trois  méthodes  d’injec¬ 
tions  mtratrachéales  : 

I®  La  MÉTHODE  SUS-Gi(0'i''iTQUE  dite  shnplifiée, 
avec  mie  canule  courte,  dont  le  bec  recourbé  est 
introduit  derrière  la  base  de  la  langue  sans  aucune 
anesthésie.  La  langue  étant  tirée  hors  de  la  bouche, 
l’épiglotte  se  trouve  relevée,  et  il  est  possible  de  pro¬ 
fiter  d’une  inspiration  du  sujet  pour  projeter  à  ce 
moment  une  petite  quantité  d’huile  à  travers  la 
glotte.  Cette  méthode,  qui  a  trouvé  des  défenseurs 
ardents  (CpAiSSE  et  SerRAND,  Soc.  méd.  des  hôp., 
avril  1922  et  nov.  1923  ;  CaussadE,  Lucy  et  Tar- 
ÉiEu,  février  1923),  ne  nous  a  domié,  en  matière 
d’exploration  radiologique  par  l’huile  iodée,  que  des 
déboires,  en  raison  de  l’inconstance  du  passage  de 
l’huile  dans  la  trachée  et  de  la  minime  quantité, 
10  centimètres  cubes  au  plus,  qui  peut  être  injectée 
lorsque  l’on  réussit. 

2®  La  MÉ'i'HODE  ïRANSGrÆ)ïTiQUE  Consiste  à 
hijecter  l’huile  par  les  voies  naturelles  en  portant 
au  travers  de  la  glotte,  sous  contrôle  du  miroir 


laryngien,  le  bec  d’une  longue  canule  recourbée  • 
il  s’agit  là  d’ime  injection  intratrachéale  vraie.  Cette 
méthode  nécessite  l’instrumentation  lar3mgolo- 
gique  habituelle,  l’usage  de  la  seringue  de  Rosen- 
thal  et  l’anesthésie  de  la  muqueuse.  De  la  part  de 
l’opérateur,  elle  demande  un  peu  d’habitude  et  un 
entraînement  vite  acquis.  Nous  avons,  avec  notre 
collègue  Leroux,  décrit  sa  technique  complète 
{Progrès  médical,  26  mai  1923)  ;  qu’il  nous  soit  permis 
d’insister  sur  le  fait  qu’elle  permet  des  mjections 
sans  danger,  et  presque  sans  échec,  si  l’on  sait  user 
de  patience,  et  surtout  faire  ime  anesthésie  locale 
rigoureuse,  depuis  le  vestibule  du  larynx  jusqu’à 
et  y  compris  les  ramifications  bronchiques.  La  tolé¬ 
rance  parfaite  d’une  dose  de  lipiodol  suffisante 
pour  l’exploration  radiologique  (20  centimètres 
cubes)  est  à  ce  prix. 

3®  La  VOIE  SOUS-GEOTTIQUE  OU  intcrcrico-ihyroï- 
dienne  de  Roseiithal  n’utilise  pas  les  voies  naturelles 
et  nécessite  la  piqûre  de  la  peau  du  cou  et  la  perfo¬ 
ration  de  la  membrane  crico-tliyroïdienne  (Aimé, 
Brodin  et  WoEEE,  Soc.  de  radiologie,  décembre  1922). 
Elle  offre  l’avantage  d’mie  extrême  shnplicité. 
Une  aiguille  à  ponction  veineuse,  mieux  ime  aiguille 
courbe  de  Rosenthal,  est  enfoncée  sur  la  ligne  mé¬ 
diane  du  cou,  au  ras  du  bord  supérieur  du  cartilage 
cricoïde  aisément  repéré  par  l’üidex  gauche.  D’un 
coup  sec  on  traverse  la  peau  et  la  membrane  et 
l’on  a  la  sensation  de  poüite  libre  ;  eu  aspirant  l’air 
avec  une  seringue,  on  vérifie  que  la  pohite  est  bien 
dans  la  trachée.  On  injecte  alors  doucement  2  à 
4  centünètres  cubes  de  solution  tiède  de  novocaïne 
au  centième,  qui  détermme  parfois  quelques  efforts 
de  toux.  Après  quelques  mmutes,  l’anesthésie  de  la 
muqueuse  trachéo-bronchique  est  obtenue.  On 
adapte  à  l’aiguille  un  tube  de  caoutchouc  épais, 
long  de  20  à  30  centimètres,  et  relié  à  mie  seringue 
de  10  à  20  centimètres  cubes  contenant  le  lipiodol 
tiède,  et,  en  deux  à  trois  minutes,  le  liquide  peut  être 
poussé  sans  effort  de  toux. 

Ces  deux  dernières  méthodes,  transglottique  et 
intercrico-thyroïdiemie,  sont  des  méthodes  sûres 
permettant  l’injection  de  doses  suffisantes  pour 
l’exploration,  et  le  mahitien  du  sujet  en  décubitus 
durant  l’injection,  précaution  indispensable,  si  l’on 
veut  explorer  mi  autre  territoire  que  les  bases.  Insis¬ 
tons  dans  leur  technique  sur  la  nécessité  d’mie 
bonne  anesthésie  trachéo-bronchique,  et  l’injection 
de  liquides  toujours  tièdes,  afiai  d’éviter  le  réflexe 
tussigène  expulsif.  Enfin  il  est  avantageux  de 
pratiquer  l’injection  dans  la  salle  même  d’examen 
radiologique  pour  éviter  au  sujet  tout  déplacement 
capable  de  provoquer  la  toux. 

La  répartition  de  l’huile  dans  les  territoires  bron¬ 
chiques  dépend  en  majeure  partie  de  la  pesanteur. 
L’injection  des  lobes  inférieurs  peut  se  faire  en  posi¬ 
tion  assise,  et  611  obtient  aisément  l’unilatéralité 
par  une  minime  inclinaison  du  corps  sur  le  côté 
à  explorer. 

L’exploration  du  lobe  moyen,  et  surtout  des  zones 
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supérieures,  nécessite  au  contraire  rinjection  sur 
le  sujet  en  décubitus  :  en  ce  cas,  seules  les  voies 
transglottique  et  intercrico-thyroïdienne  peuvent 
être  utilisées.  Dans  le  décubitus  on  peut  localiser 
l’exploration  à  un  côté,  en  inclinant  légèrement  le 
sujet  sur  ce  côté,  par  surélévation  de  l’épaule  op¬ 
posée  au  moyen  d’tm  oreiller. 


et  moyeu  :  arborisations  normales.  I,obe  inférieur  :  dilata¬ 
tions  bronchiques,  aspect  en  «  grappes  de  raisin  n  (Trémo- 
liéres,  Leroux  et  Joulia)  (fig.  2). 

A  l'état  normal,  au  début  de  l’injection,  lorsque 
celle-ci  est  suivie  sur  l’écran,  on  obtient  de  belles 
images,  à  contour  opaque  continu,  de  la  trachée  et 
des  grosses  bronches.  Dès  la  fin  de  l’injection,  l’huile, 
continuant  à  descendre,  ne  laisse  plus  que  deux  traînées 
parallèles  indiquant  par  leur  éloignement  le  diamètre 
transversal  de  gros  conduits,  et  injecte  au  contraire, 
avec  mie  netteté  parfaite,  les  conduits  de  plus  en 
plus  fins,  jusqu’aux  bronches  lobulaires.  Ces  ombres 
continues  persistent  quelques  minutes,  puis  se 
fragmentent.  Si  l’injection  a  été  massive  (20  à  40  cen¬ 
timètres  cubes),  une  partie  de  l’huile  est  rejetée 
par  la  toux  dans  les  heures  qui  suivent.  Si  elle  a  été 
moindre  (5  à  10  centimètres  cubes),  l’huile,  engagée 
dans  les  conduits  de  petit  calibre,  ne  peut  plus  être 
expulsée.  Elle  est  attaquée  sur  place  par  l’activité 
de  désintégration  que  le  poumon  exerce  sur  les 
graisses  (lipodiérèse  pulmonaire  de  Roger  et  Binet)  ; 
aussi  des  radiographies  en  séries  faites  les  huit  pre¬ 
miers  jours  qui  suivent  l’injection  montrent-elles 
ime  diminution  progressive  des  ombres.  Par  la  suite, 
les  modifications  sont  beaucoup  plus  lentes  et  l’on 
retrouve  après  trois  ou  quatre  mois  la  trace  d’in¬ 
jections  de  10  à  15  centimètres  cubes. 

D’exploration  radiologique  de  l’appareil  respi¬ 
ratoire  par  l’huile  iodée  ouvre  un  champ  nouveau 
aux  études  anatomiques  de  l’arbre  broncho-pul¬ 
monaire  sur  le  vivant,  à  cette  anatomie  radiolo¬ 
gique  dont  parlent  Sergent  et  Cottenot,  et  dont  la 
réalisation  est  en  cours  :  elle  permettra  de  préciser 
les  rapports  et  les  repères  de  la  bifurcation  trachéale 
et  des  troncs  principaux  ;  cette  étude  est  en  cours. 


Appliquée  à  l’étude  des  cas  pathologiques,  elle 
a  rendu  déjà  des  services  indiscutables  dans  les  cas 
suivants  (SerGENï  et  CoïTENOT,  Soc.  méd.  des  hôp., 
Il  mai  1923,  et  Journal  de  radiologie  et  êlectro- 
logie,  novembre  1923;  Aemand-DelillE,  Dar- 
BOis,  Duhamel  et  Marty,  Soc.  méd.  des  hôp., 
16  nov.  1923)  : 

1°  Déviations  trachéales,  par  tmneur  ou  rétrac¬ 
tion  post-pleurétique. 

2  O  Scléroses  pulmonaires  localisées  ;  la  momdre 
aspiration  de  l'huile  iodée  dans  les  zones  scléreuses 
a  fourni  à  Sergent  et  Cottenot  des  hnages  caracté¬ 
ristiques. 

30  Refoulement  d’un  lobe  pulmonaire  ;  l’aspect 
curviligne  pris  par  les  bronches  dessinant  le  contour 
de  la  masse  compressive  est  très  suggestif. 

4°  Fistules  thoraciques.  —  En  présence  d'une 
fistule,  ü  est  possible  de  vérifier  si  celle-ci  aboutit 
à  la  cavité  pleurale  ou  est  en  communication  avec 
les  conduits  bronchiques  ;  l’iujéction  de  tout  un 
territoire  pulmonaire  par  ime  fistule  a  été 
réalisée  par  Sergent  et  Cottenot. 


de  l’injection  a  pénétré  dans  la  caverne  et  sa  bronche  affé¬ 
rente  (Sergent  et  Cottenot)  (fig.  3). 

5°  Cavités  intrapulmonaires.  —  Après  vomique, 
au  cours  d’abcès  du  poumon,  de  gangrène  pulmo¬ 
naire,  ou  au  cours  de  la  tuberculose,  l’huile  iodée 
peut  s’amasser  dans  les  cavités,  dessinant  leur  con¬ 
tour  et  permettant  parfois  une  localisation  précieuse 
pour  le  chirurgien  (P.  Merkleu  et  J,  Forestier) 
(fig-  3). 

6°  D’image  la  plus  caractéristique  est  celle  fournie 
par  les  dilatations  bronchiques.  On  peut  mettre  eu 
évidence  toutes  les  formes  de  celles-ci  :  dilatations 
cylindriques,  ou  fusiformes  (Armand-Delille)  et  les 
cas  les  plus  avancés  de  dilatations  moniliformes  qui 
donnent  des  aspects  en  grappes  de  raisins  (Fores¬ 
tier  et  Deroux).  On  peut  dire  que,  chez  l’adulte 
comme  chez  l’enfant,  la  vérification  de  ce  diagnostic 
si  difficile  par  les  moyens  jusqu’ici  employés,  de- 
•vient  d’une  évidence  remarquable  (fig.  2) . 
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Il  y  si  encore  bien  d’autres  aspects  pathologiquès 
a  reconnaître  au  cours  de  diverses  affections  pul- 
nidnàires  ;  l’exploration  nous  paraît  devoir  être 
utile  aussi  pour  yérifier  le  collapsus  des  pbmnons 
après  pneumothorax  artificiel  ;  ces  acquisitions 
seront  l’œuvre  à  venir. 

Espace  épidural.  —  Cet  espace,  qui  s’étend  sur 
toute  la  hauteur  du  rachis  entre  la  hase  du  crâne 
èt  la  terminaison  du  canal  sacré,  entoure  le  sac  de 
la  dure-mère,  et  est  rempli  d’une  graisse  semi-fluide, 
séparant  ce  sac  des  parois  ostéo-ligamenteuses  dri 
canal  rachidien.  Il  peut  être  intéressant  à  étiidier 
dans  toutes  les  affections  rachidiennes  (J.  FORES¬ 
TIER,  Le  trou  de  conjugaison  vertébral.  Thèse 
Paris,  1922).  On  peut  y  injecter  afix  divers  étages 
le  lipiodol  à  la  dose  de  2  à  10  Centimètres  cubes, 
sans  aucune  réaction  douloureuse. 

1°  Par  voie  sacro-coccygienne  ou  basse  (vSicard 
et  Cathelm),  011  suit  la  technique  habituelle  ; 

2“  Par  voie  moyenne  ou  haute,  le  long  du  rachis 
mobile,  en  pénétrant  avec  une  aiguille  à  ponction 
lombaire  comme  pour  réaliser  cette  ponction  ;  on 
arrête  la  pénétration  de  l’aiguille  dès  que  la  pointe 
a  franchi  le  plan  reconnaissable  du  ligament  jaune. 
A  ce  moment,  si  le  licpiide  céphalo-rachidien  ne 
sourd  pas,  l’aiguille  e.st  en  bonne  place,  et  l’on  peut 
pousser  l’injection.  Afin  d’éviter  plus  sûrement  la 
perforatioû  de  la  dure-mère,  incident  qui  empêche 
de  pratiquer  en  ce  point  l’injection  épidurale,  nous 
avons  fait  construire  chez  Luer  une  aiguille  avec 
canule  mousse,  qu’on  laisse  seule  eu  place  dans  l’es¬ 
pace  épidural. 

Le  lipiodol  injecté  dans  l’espace  épidural  suit 
l’action  de  la  pesanteur;  c’est  pourquoi  l’injection 
basse  par  voie  sacro-coccygienne  est  peu  utilisable  ; 
èn  raison  des  inflexions  du  rachis,  il  n’est  pas  tou¬ 
jours  possible,  même  en  surélevant  le  siège  du  sujet, 
de  faire  cheminer  l’huile  injectée  vers  la  région 
lombaire.  En  règle  générale,  il  faut  pratiquer  la 
ponction  épidurale  au-dessus  et  à  deux  ou  trois  ver¬ 
tèbres  de  distance  de  la  zone  rachidienne  à  ex¬ 
plorer.  Cette  ponction  épidurale  est  réalisable 
sur  les  segments  rachidiens  de  C3  à  Dj  et  de  Djq 
à  Si. 

A.  fchez  lé  sujet  normal.  —  Aussitôt  après  l’in¬ 
jection,  l’huile  chemine  pendant  les  premières  heures 
dans  l’espace,  dessinant  des  traînées  qui  vont  en 
s’afnincissant  peu  à  peu,  si  le  .sujet  .s’est  tenu  debout 
ou  assis  ;  leur  longueur  dépend  de  là  quantité  injec¬ 
tée  (environ  cinq  à  dix  corps  vertébraux  pour  5  cen- 
tirhètfés  cubes)  et  leur  direction  résulte  de  la  posi¬ 
tion  dû  sujet  pendant  les  sept  ou  huit  premières 
heures.  L’influence  dé  fa  pesanteur  étant  prépondé- 
ra!nte,  ùné  partie  des  traînées  sort  par  les  trous  de 
cbiijugàiso'n  dàns  les  espaces  intercostaux  ou  les 
gàihes  lon'ibaires,  si  le  sujet  est  resté  couché  sur 
vÜi  côté,  ét  d’autant  plus  aisément  que  le  liquide 
à‘  été  injecté  tiède.  AU  boUt  de  douze  heures 
éôvifon',  lè  lipiodol  s’est  fixé  définitivement  et 
sera  peu  à  perf  absorbé  sur  place  en  plusieurs  mois 
(fig-  4);- 


(Hg.  ■!)• 

B.  En  cas  d'obstacle  pathologique,  la  traînée, 
au  lieu  de  diminuer  progressivement,  cesse  tout  d’un 
coup,  parfois  avec  une  limite  tran.sversale,  et  l’ac¬ 
cumulation  du  lipiodol  se  manifeste  par  un  reflux  de 
l’excès  d’huile  opaque  par  les  trous  de  conjugaison. 

Dans  les  AFFECTIONS  RACHIDIENNIvS  destruc¬ 
tives,  mal  de  Pott,  cancer  vertébral  à  forme  nodu¬ 
laire,  à  la  période  clinique,  l’espace  épidural  est 
toujours  segmenté,  même  en  l’absence  de  paraplégie. 
La  question  n’est  pas  encore  résolue  de  savoir  si 
cette  segmentation  est  assez  précoce  pour  constituer 
mi  signe  diagnostique. 

Plus  tard  il  paraît  bien  que  (CI.  Vincent,  Soc.  de 
neur.,  iiov.  1923),  dans  le  mal  de  Pott,  l’espace  épi¬ 
dural  soit  altéré  jusqu’à  mie  grande  distance  du 
foyer  osseux  visible  à  la  radiographie.  Il  est  parfois 
possible  d’encadrer  entre  deux  injections,  faites  l’mie 
au-dessus,  l’autre  dessous,  la  large  étendue  de  la  zone 
de  paehyméniugite  externe  (Sicard  et  J.  P'ORES- 
TIER,  Presse  médicale,  9  juin  1923).  Dans  le  cancer 
vertébral,  au  contraire,  il  nous  semble  que  c’est 
au  contact  de  la  lésion  que  la  cavité  épidurale  se 
trouve  interrompue. 

Au  cours  désaffections  vertébrales  non  destructives  : 
spondylo.seS,  rhtünatisme  vertébral  ostéophy tique, 
névralgies  d’ori^e  rachidfenne,  rachialgie  lombaire 
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chronique,  lombarthr-ie,  la  continuité  épiduralejn’est 
pas  altérée. 

Par  contre,  des  reeherches  personnelles  encore  trop 
peu  nombreuses  nous  permettent  de  penser  que  si  les 
spina  hifida  sans  signes  cliniques  ne  s’accompagnent 
d’aucun  trouble  de  la  continuité  de  l’espace,  ceux  qui 
entraînent  des  troubles  trophiques  (Dehez,  Soc.  de 
chir.  de  Liège,  sept.  1923)  ou  nerveux  :  incontinence 
d’urine  (IvÉRi)  provoquent  une  adhérence  de  la  dure- 
mère  au  canal  rachidien  révélée  par  l’arrêt  du  lipiodol. 

Cavité  sous-arachnoïdienne.  —  I, 'exploration 
de  cette  cavité,  qui  contient  le  liquide  eéphalo- 
racliidiai,  est  peut-être  l’application  la  plus  impor¬ 
tante  pour  le  diagnostic  qu’ait  réalisée  l’huile  iodée. 
Elle  est  entièrement  l’œuvre  de  J. -A.  Sicard  et  de 
ses  élèves  (Sicard  et  Forestier,  Presse  médicale, 
2  juin  1923  ;  Sicard,  Forestier,  Lapdane,  Réunion 


neurologique  de  Paris,  g  juin  1923  ;  SiCARD,  Paraf  et 
EapeanE,  Presse  rnêdicale,  240ct.  1923;  Sicard,  Ha- 
GUENAU  etI,APl(ANE,  Soc.  de  neurologie,  8nov.  1923). 

Elle  a  permis  de  réaliser  le  repérage  radiologique 
direct  des  tumeurs  intradurales,  bien  avant  les 
phénomènes  de  paraplégie,  et  de  guider  le  chirur¬ 
gien  avec  une  certitude  presque  complète. 

Le  lipiodol  abandonné  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  à  la  dose  très-bien  supportée  de  i  à  2  cen¬ 
timètres  cubes  au  maximum,  subit  l’action  de  la 
pesanteur,  chute  au  bout  de  quelques  secondes  au 


26  Avril  1^24. 

fond  du  fcul-de-sac  lombo-sacré,  [si  le  sujet  s’est 
tenu  debout  ou  assis,  et  s’amasse  en  une  grosse 
tache  en  radis,  dont  la  pointe  est  vers  la  première 
ou  la  deuxième  pièce  sacrée.  Le  prüicipe  de  l’explo¬ 
ration  de  la  cavité  rachidienne  par  l’huile  iodée, 
ou  épreuve  du  lipiodol,  consiste  donc  à  injecter  dans 
la  cavité  rme  petite  quantité  d’huile  opaque,  au- 
dessus  du  niveau  présumé  de  la  tmneur,  et,  par  mie 
radiographie  faite  en  position  verticale,  de  vérifier 
si  le  lipiodol  est  descendu  dans  le  fond  du  cul-de- 
sac  lombo-sacré,  ou  s’est  arrêté  en  cours  de  route. 
Dans  le  premier  cas,  l’espace  est  normal,  il  ne  s’agil 
pas  de  compression  intradurale;  dans  le  second  cas, 
le  niveau  de  l’arrêt  de  l’huile  marque  la  limite  supé¬ 
rieure  de  l’obstacle.  On  est  donc  amené,  pour  effec¬ 
tuer  cette  exploration,  à  pratiquer  plus  souvent  une 
ponction  haute,  dorsale  ou  cervicale,  que  lombaire. 
Rappelons  que  la  ponction  du  sac  sous-arachno'i- 
dien  est  possible,  en  passant  dans  les  espaces  inter- 
lamaires  de  la  base  du  crâne  à  la  deuxième  dorsale, 
et  de  la  dixième  dorsale  à  l’espace  lombo-sacré. 
Pour  les  ponctions  hautes  cervicales  ou  dorsales,  il 
est  recommandé  de  planter  l’aiguille  sur  la  ligne 
médiane,  au  ras  de  l’apophyse  épineuse  sous-jacente. 
Néanmoins  il  peut  arriver  que,  par  .suite  du  peu  de 
souplesse  rachidienne,  l’espace  iuterlamaire  soit 
étroit  et  la  ponction  difficile.  Aussi,  avec  J. -A.  Sicard, 
avons-nous  recommandé  la  ponction  sous-occipi¬ 
tale,  qui  permet  d’atteindre  à  travers  la  membrane 
occipito-atloïdiemie  le  grand  lac  de  la  base  du 
crâne  ou  grande  citerne  (A  yer,  Archives  de  psychiatrie 
et  neurologie,  Chicago,  1920).  Elle  n’offre  aucun 
danger  spécial,  malgré  le  voismage  du  bulbe,  car 
dans  la  flexion  de  la  tête,  celui-ci  se  trouve  à  un 
niveau  supérieur  et  presque  parallèle  à  la  direction 
de  l’aiguille.  En  raison  du  développement  et  de  la 
profondeur  du  lac  sous-arachno'idien,  l’aiguille  a 
près  de  8  à  10  millimètres  de  marge  entre  le  point 
où  elle  perfore  la  dure-mère  et  celui  où  elle  pourrait 
toucher  la  moelle.  D’autre  part,  si  cette  opération  ne 
peut  être  recommandée  d’une  manière  courante,  elle 
semble  légitime  chez  mi  sujet  menacé  de  paraplégie, 
et  à  qui  elle  peut  permettre  une  intenrention  radicale¬ 
ment  curative .  Elle  nous  semble  parfaitement  indiquée 
chaque  fois  qu’en  présence  de  troubles  radiculaires  ou 
médullaires,  la  ponction  lombaire  a  doimé  issue,  àmi 
liquide  xanthochromique,  ou  présentant  simplement 

la  dissociation  albumino-cytologique  de  Sicard  etFoix. 

Quelques  précautions  sont  nécessaires  pour  assurer 
le  succès  de  l’opération  :  tout  d’abord  ne  la  jamais 
faire  si  une  ponction  lombaire  a  été  pratiquée  dans 
les  quatre  jours  précédents  :  par  le  pertuis  de  ponc¬ 
tion  le  liquide  a  continué  à  s’écouler,  le  sac  durai 
s’est  aplati,  et  le  lipiodol,  qui  est  arrêté  par  le  moin¬ 
dre  obstacle,  pourrait  se  bloquer  sans  qu’il  y  eût 
d’obstacle  véritable.  Pour  la  même  raison,  ne  reti¬ 
rer,  au  cours  de  la  ponction,  que  la  plus  petite 
quantité  possible  de  liquide  céphalo-rachidien. 
Laisser  le  sujet  en  position  assise  pendant  une 
demi-heure,  en  percutant  son  rachis,  et  le  faisant 
tousser,  afin  d’amorcer  la  chute  de  la  goutte  iodée 
au  sein  du  liquide.  La  radiographie  en  position  ver- 
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ticale  peut  être  faite  après  lUie  heure  et  portera 
sur  le  point  d’injection,  sur  la  zone  présumée  malade 
et  sur  le  cul-de-sac  lombo-sacré. 

I/'injecticMi  de  lipiodol  à  la  dose  de  i  à  2  centimètres 
cubes  n'est  pas  douloureuse,  et,  sauf  chez  les  tabé¬ 
tiques  où  elle  peut  réveiller  momentanément  des 
douleurs'fulgurautes  qui  cessent  ensuite,  elle  est  par¬ 
faitement  tolérée,  n'entraîne  qu’mie  céphalée  légère 
pendant  douze  à  vingt-quatre  heures,  mi  peu  de  poly¬ 
nucléose  rachidienne  et  parfois  une  élévation  de  tem¬ 
pérature  d’un  degré  à  un  demi-degré  pendant  un  jour. 

A  l'état  normal,  la  totalité  de  l’injection  .se  retrouve 
au  fond  du  cul-de-sac  lombo-sacré.  Parfois  une 
minime  partie  s’e.st  accrochée  en  petites  goutte¬ 
lettes  à  quelques  racines,  sans  qu’on  puisse  en  tirer 
aucuiie  concjusion  (fig.  5). 

S’il  y  a  obstacle  intradural,  que  ce  soit  une  tumeur 
intramédullaire,  ou  plus  souvent  un  neurofibrome 
à  point  de  départ  radiculaire,  l’arrêt  du  lipiodol  e.st 
net,  en  niasse,  dessinant  parfois  en  négatif  le  pôle 
supérieur  de  la  tumeur,  et  le  cul-de-sac  lombo- 
sacré  est  vide.  Avant  de  décider  mic  intervention, 
il  est  sage  de  vérifier  au  bout  de  deux  à  quatre  jours 
si  les  images  restent  les  mêmes,  confinnant  la  réalité 
de  l’obstacle  (fig.  6). 

Bien  entendu,  l’arrêt  du  lipiodol  est  simplement 
un  signe  localisateur,  capital  pour  la  sémiologie 
d'ime  compression  médullaire.  Il  indique  le  siège, 
non  la  pâture  de  l’obstacle,  Idquelle  reste  à  déter¬ 
miner  par  la  clinique.  Sur  12  cas  de  tumeurs  intra¬ 
durales  que  J. -A.  Sicard  et  ses  élèves  ont  fait  opérer 
par  M.  Robineau,  jamais  la  méthode  de  locali.sa- 
tion  ne  s’est  trouvée  en  défaut.  Elle  a  toujours 
permis,  à  eux  et  à  d’autres  auteurs,  de  trouver  la 
lésion  au  niveau  exact  où  l’arrêt  lipiodolé  l’avait 
précisé  (SiCAgn,  Robineau,  I/EKmoyijz,  h'evuede  neu¬ 
rologie,  iéviier  1923;  Froment,  Japiot,  Dechaump;, 
Soc.  de  médecine  de  Lyon,  juin  1923  ;  Pi{rcy  Sau¬ 
cent,  British  medical  Journ.,  Bondres,  4  août  1923). 

En  dehors  des  cas  de  compre,ssion,  l’épreuve  du 
lipiodol  peut  donner  des  renseignements  d’un  mté- 
rêt  moindre,  mais  non  sans  valeur,  pour  le  diagnos¬ 
tic  de  processus  intraméningés,  tels  que  méningite 
séreuse  enkystée,  où  la  bille  lipiodolée  se  fragmente 
en  s’accrochant  aux  fau,s.ses  membranes  (Sicard  et 
Forestier,  lop.  citato  ;  Razimbeau,  Thèse  Paris, 
1922  ;  Souques,  Beamoutier,  J.  de  Massary, 
Soc.  de  neur.,  8  iiov.  1923).  lorsque  celles-ci  sont  dues 
à  la  syphilis,  il  est  possible  de  suivre  l’action  du 
traitement  sur  celles-ci,  par  Ja  chute  ultérieure  de 
l’huile  au  fond  du  cul-de-sac.  En  revanche,  il  nous 
paraît  que  la  cavité  rachidienne  reste  longtemps 
libre  dans  toutes  les  compressions  médullaires  extra¬ 
durales  (Pott,  cancer)  qui  bloquent  l’espace  épidural. 
Dans  les  spina  hijida  (Chiray  et  ReceERCQ,  Soc. 
méd.  des  hôp.,  nov.  1923),  il  en  est  de  même. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  l’huile  iodée 
re.ste  longtemps  mobile,  quelquefois  pendant  mie  ou 
deux  semaines,  donnant  mie  figure  en  traînée  allongée 
en  virgule,  sur  le  sujet  radiographié  en  décubitus 
latéral,  pouvant  remonter  vers  la  région  cervicale 
si  le  sujet  est  resté  pendant  un  quart  d’heure  et 


a  été  radiographié  en  position  de  Treiidelenbourg. 
D’interprétation  de  l’épreuve  du  lipiodol  sous- 


Injcclion  snus-amctinoïdiciiiie,  —  \’oic  occipito-atlOKlieniie. 

(lui  vers  D,,  cl  El.  Vérilication  opératoire  (Sicard,  Forestier 
et  Eaplaue)' (lig.  fi). 

comme  valeur  localisatrice  lorsque  l’arrêt  se  produit 
totalement  et  à  distance  du  point  d’injection,  doit 
être  au  contraire  très  réservée  dans  les  cas  suivants  : 
1°  arrêt  du  lipiodol  au  niveau  du  point  d’mjection  : 
il  peut  s’agir  d’uii  défaut  d’amor^'age  de  la  chute  ; 
2»  arrêt  partiel,  eu  traînées  et  non  en  amas  entre 
C,  et  D4,  zone  rachidienne  normalement  rétrécie. 
Ce  .sont  des  arrêts  par  faux  obstacles,  dont  il  ne 
faut  pas  tenir  compte  ;  3»  arrêt  total,  mais  tramsi- 
toire  du  lipiodol,  qui  gagne  le  cul-de-.sac  lombo- 
sacré  après  quelques  jours. 

Dans  tous  ces  cas  il  peut  s’agir  de  modifications 
légères  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  mais  point 
de  compression  véritable. 

Conclusions.  —  D’usage  de  l’iiuüe  iodée  en  pra¬ 
tique  radiologique  constitue  un  progrès  appréciable 
qui  ouvre  à  cette  exploration  des  champs  nouveaux. 
Nous  devons  retenir,  dès  maintenant,  comme  parti¬ 
culièrement  mtéressantes  :  l’exploration  des  voies 
lacrymales,  des  cavités  d’abcès,  de  l’espace  épidural, 
enfin  et  surtout,  des  cavités  broucho-puhnonaires  et 
de  la  cavité  sous-araclmoïdienne  (i). 

(i)  Pendant  la  préparation  de  cette  revue  générale,  une  très 
intéressante  étude  sur  la  valeur  du  lipiodol  sous-aracluioï- 
dien  a  été  faite  par  R.  Clovis  Vincent  {Presse  médicale, 
janvier  1924). 
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TRAITEMENT  DES  PLEURÉSIES 
PURULENTES  AIGUES 
UNE  NOUVELLE  TECHNIQUE  DE  PLEUROTOMIE 

LA 

PLEUR.OTOMIE  VALVULAIRE 
RÉALISATION  ANATOMIQUE 
DE  DRAINAGE  A  THORAX  FERMÉ 


J.  TOURNEIX 

Aide  (ranatomip  à  l.i  l'arulti'  ili-  de  Taris. 

Dîin.s  1111  ouvrage  ])ublié  eu  1917,  en  collabo¬ 
ration  avec  M.  Courcoux  (i),  notre  maître  R.  Gré¬ 
goire  préconise  pour  l’évacuation  de  l’héniotlio- 
rax,  suite  habituelle  des  plaies  pénétrantes  de 


rit.'.  I. 


poitrine,  une  pleurotomie  ainsi  praticiuée  ;  «  L’in¬ 
cision  des  muscles  est  faite  un  peu  plus  haut  que 
l’incision  de  la  peau,  l’incision  de  l’espace  un  peu 
plus  haut  que  celle  des  muscles,  de  sorte  qu’en 
fin  de  compte,  le  trajet  est  oblique  en  haut  et  de 
la  surface  à  la  profondeur.  »  Dès  ce  moment,  cette 
incision  est  également  appliquée  au  traitement 
des  é])anchements  purulents  de  la  plèvre.  C’est  à 
ce  mode  d’ouverture  de  l’espace  intercostal  que 

mon.  Miussou  et  C“-,'  11J17,  Collection  bleu-horizon. 
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nous  donnons  le  nom  de  pleurotomw  valvulaire  (2). 
En  effet,  sa  réalisation  arrive  à  constituer  devant 
l’orifice  thoracique  une  valve  formée  par  les  di¬ 
vers  plans  de  la  paroi,  valve  qui,  au  moment  de 
l’expiration,  permettra  l’évacuation  de  l’épanche¬ 
ment  ideural  mais  enqjêchera  au  moment  de  l’ins¬ 
piration  l’entrée  de  l’air  extérieur,  l’écoulement 
continu  du  pus  étant,  d’autre  part,  assuré  par 
une  lame  de  caoutchouc  (fig.  i).  Et  ainsi  l’expan¬ 
sion  pulmonaire —  seul  moyen  de  guérison  de  la 
suppuration  pleurale.  —  est  rendue  possible.  Le 
drainage  se  fait  à  thorax  fermé  ;  on  évite  les  dan¬ 
gers  du  pneumothorax  ouvert  et  permanent. 

Dans  cet  article,  nous  décrirons  : 

1“  La  technique  de  la  pleurotomie  valvu¬ 
laire  ; 

2“  Les  résultats  obtenus 


L’intervention  doit  être  pratiquée  sous  anes¬ 
thésie  locale  :  l’infiltration  plan  par  plan  de  l’es¬ 
pace  intercostal  est  suffisante.  Il  est  bon,  cepen¬ 
dant,  d’y  joindre  le  blocage  des  deux  nerfs  inter¬ 
costaux  sus  et  sous-jacents. 

L’incision  est  pratiquée  sur  la  côte  inférieure 
limitant  l’espace  sous-jacent  à  celui  que  l’on  veut 
inciser  (fig.  2). 

Cette  incision  doit-elle  être  pratiquée  en  arrière 
sur  la  ligne  angulo-costale,  ainsi  que  le  veulent 
Walther  (3)  et  Chevrier  (q),  ou  plus  en  avant  sur 
la  ligne  axillaire  postérieure?  La  contre-ouverture 
antérieure  préconisée  par  Bérard  et  Dunet  (5) 
est-elle  nécessaire? 

Quel  e.space  intercostal  faut-il  ouvrir? 

Ces  questions  très  discutées  ne  nous  paraissent 
pas  intéresser  la  pleurotomie  valvulaire.  Avec  ce 
procédé  opératoire,  en  effet,  l’expansion  pulmo¬ 
naire  comble  rapidement  le  cul-de-sac  costo-dia¬ 
phragmatique,  supprimant  la  poche  inférieure  de 
rétention. 

Généralement,  dans  les  pleurésies  de  la  grande 
cavité,  nous  incisons  le  dixième  ou  le  neuvième 
espace  intercostal  sur  la  ligne  axillaire  postérieure 
(pointe  de  l’omoplate  prolongée).  Mais  nous  croyons 
qu’il  faut  ouvrir  là  où  l’on  a  décelé  la  présence  du 
pus.  Avec  la  .pleurotomie  valvulaire,  la  question 
du  point  déclive  ne  se  pose  pas  et,  de  fait,  plu- 

(2)  J.  Tourneix,  Le  traitement  des  pleurésies  purulentes 
niguës  par  la  pleurotomie  valvulaire,  procédé  de  drainage  à 
thorax  fermé.  134  p.,  8  lig.  Chez  A.  Legrand,  Paris. 

(3)  WALTiniR,  Société  anatomique,  1888. 

(4)  CiinvRiiiR,  Presse  méâieale,  q  janv.  iqig;  Société  dechi- 

(<,)  UÉRARI)  et  Du.VEi-,  Académie  de  médecine,  10  décembre 
iqi8;  Presse  médieale,  3  avril  njiq. 
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sieurs  fois,  nous  avons  incisé  haut,  bien  au-dessus  Nous  employons  une  lame  de  caoutchouc  taillée 
du  cul-de-sac  diaphragmatique,  ainsi  que  le  mon-  sur  les  dimensions  de  l’ouverture  pleurale  et  fixée 
trait  le  doigt  introduit  dans 
la  cavité  thoracique.  I^a 
guérison  s’est  faite  norma¬ 
lement. 

Etant  arrivé  sur  la  côte, 
on  détache  du  plan  osseux 
le  revêtement  cutané,  les 
faisceaux  musculaires  pou¬ 
vant  le  doubler  et,  remon¬ 
tant,  on  dégage  l’espace  in¬ 
tercostal  sus-jacent.  Un 
écarteur  de  Earabeuf  relève 
la  valve  ainsi  constituée 
(%•  3).  Quelques  fils  d’hé-  /oMû/e 
mostase  peuvent  être  néces¬ 
saires.  . 

Ayant  ainsi  découvert  -fgi 
l’espace  sus-jacent ,  on  poiurra 
le  ponctionner  avec  une 
grosse  aiguille.  ,Si  l’on  a  la 
certitude  de  l’existence  d’un 
épanchement  purulent,  on 
incisera  aussitôt  au  bistouri, 
en  suivant  le  bord  supérieur 
de  la  côte  inférieure. 

Ee  pus  est  évacué  lente¬ 
ment  ;  les  fausses  membranes 
sont  enlevées  à  la  pince. 

La  plèvre  vidée,  il  reste 
à  établir  le  mode  de  drai- 


l'ig.  3.  FiK.  4. 
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par  des  crins  de  Florence  aux  muscles  intercos-  tard.  Dans  les  observations  I  et  II,  la  pleurotomie 
taux  ou  même  au  jiérioste  costal  (lig.  4).  n'est  faite  que  deux  mois  après  le  début  des  acci- 

Ayant  ainsi  réalisé  la  pleurotomie  valvulaire,  dents.  Fa  guérison  demande  63  jours  (obs.  I) 

on  peut  se  rendre  compte  de  son  fonctionnement,  et  44  jours  (obs.  II).  Au  contraire,  dans  les  cas 

A l’expiratiou,  le  pus  s'écoule  au  dehors.  A l’inspi-  III,  VIII,  XI,  XII,  XIV  et  XV,  l'intervention 

ration,  rien  ne  rentre  dans  le  thorax  ;  l’ajrpel  d’air  a  été  pratiquée  sitôt  après  l'apparition  des  signes 

est  supprimé.  I.,es  progrès  de  1  exi)ansion  pulmo-  d'épanchement  :  les  malades  ont  guéri  en  35  jours 

naire  demeurent  acquis  et  plusieurs  fois,  dès  les  (obs.  III),  30  jours  (obs.  VIII),  3Ô  jours  (obs.  XI), 

premières  heures  après  l'intervention,  nous  avons  35  jours  (obs.  XII),  32  jours  (obs.  XIV),  30  jours 

pu  percevoir  le  murmure  vésiculaire  sur  toute  la  (obs.  X.Y). 

base  du  côté  ojréré.  .^o  é])anchements  traités  par  la  pleuroto- 

La  lame  de  caoutchouc  e.st  laissée  en  i)lacc  une  mie  valvulaire  étaient  dus  à  des  microbes  variés, 
moyenne  de  vingt  jours.  Ivn.suite,  on  la  raccour-  Dix  fois,  l'identification  a  été  faite  et  a  donné 
cit  progres.sivement.  Klle  est  sui)i)rimée  vers  le  ]es  chiffres  suivants  : 
vingt-cinquième  jour. 

Journellement,  le  pansement  est  renouvelé.  Pneumoco(|uc .  4  cas. 

On  s’abstient  de  tout  la\'age.  ba  plaie  est  généra-  Strei)toco(iue .  2  — 

lement  cicatrisée  le  trente-cimpiième  jour.  (iermes  anaérobies .  2  - 

Parmi  les  soins  consécutifs,  nous  attachons  une  .Staphylococjue .  i  -  - 

grande  importance  au  lever  précoce  et  à  hi  gym-  Associations  microbiennes .  i  -- 

nastique  respiratoire. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  jrourrait  croire, 
la  virulence  de  l’agent  causal  n’a  pas  influencé  la 
durée  de  la  maladie,  et  la  bénignité  reconnue  des 
Nous  apportons  dans  cet  article  qui)ize  résid-  épanchements  à  pneumocoque  n’a  pas  fait  béné- 
tats  de  -pleurotomie  valvulaire  :  l’intervention  a  été  Acier  la  méthode  de  .succès  faciles.  En  effet,  les 

pratiquée  huit  fois  par  notre  maître  R.  Orégoire,  quatre  jrleurésies  à  imeumocoque  ont  guéri  en 

sept  fois  par  nous-inême.  63  jours  (obs.  I),  35  jours  (obs.  IV),  25  jours 

Dans  cette  série  nous  n’avons  eu  ni  mort,  ni  insuc-  (obs.  X) ,  30  jours  (obs.  XV),  soit  une  moyenne  de 

cès.  La  guérison  cinous,  entendons  par  ce  mot  la  38  jours.  Mais  les  épanchements  à  streptocoque 

sortie  du  malade  de  l’hôpital-  a  été  obtenue  en  (obs.  II  et  III)  n’ont  guère  demandé  plus  : 

moyenne  trente-cinq  jours  après  l’intervention.  39  jours  ;  deux  pleurésies  putrides  (obs.  XI  et 

Nous  résumons  ces  résultats  dans  le  t:ibleau  XII)  ont  guéri  en  35  jours,  un  épanchement 

ci-dessous.  On  trouvera  les  observations  détail-  staph)’lococcique  en  32  jours.  Pour  ces  deux  der- 

lées  (sauf  l’observation  XV’,  toute  récente)  dans  le  nières  vmriétés,  nous  signalerons  les  bons  effets 

travail  déjà  signalé.  de  la  séro-  et  de  la  vaccinothérapie. 


lo  de  rinterve.ai,,,,. 

1  ())..scrvalioii  I . 

l’ueiimocoquc. 

2  mois. 

63  jours. 

Slrcptocociiic. 

i  III . 

Intervention  immédiate. 

!  V . 

30  - 

12  • 

VI . •. .  . 

Association, s  niicrobicime.s. 

17  -  - 

VII . 

'  VIII . 

? 

Intervention  immédiate. 

1  IX . 

? 

.!■ 

X . 

l’iieitmocoque. 

8  jours. 

XI . 

Anacrobies. 

Intervention  immédiate. 

.!<>  ■ 

;  XII . 

-  - 

1  XIII . 

l’ieiirésie  double. 

Cîiiéris.  complète 

i  XIV . 

Stapliylococinc. 

Intervention  immédiate. 

32  jours. 

XV . 

l’neiiinocoquc. 

30  — 

A  propos  de  ces  résultats,  nous  ferons  les  re-  3“  lînfin,  nous  tenons  à  souligner lerésultatobte- 
niarques  suivantes  :  nudansl’observationXIII.  Il  s’agissait  d’une  jeune 


i”  Ea  durée  du  traitement  a  été  d’autant  plus  malade  atteinte,  au  décoiirs  d’une  grippe,  d’un 
longue  (lue  l’intervention  a  été  praticpiée  plus  empyème  double. 
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La  pleurotomie  valvulaire  pratiquée  à  droite 
a  permis  sans  inconvénient  le  drainage  du  côté 
opposé.  La  guérison  a  été  obtenue  en  quelques 
semaines. 


La  pleurotomie  valvulaire,  imaginée  par  R.  Gré¬ 
goire,  est  la  seule  réalisation  anatomique  de  drai¬ 
nage  irréversible  de  la  plèvre. 

Faite  sous  anesthésie  locale,  elle  ne  trouble  pas 
le  fonctionnement  de  l’appareil  pulmonaire  et  elle 
permet  ainsi  l’intervention  précoce. 

Ce  sont  les  résultats  des  méthodes  de  drainage  à 
thorax  largement  ouvert  qui,  pendant  la  grande  épi¬ 
démie  d’empyèmes  grippaux  de  1917-1918,  avaient 
fait  rejeter  le  principe  de  la  pleurotomie  précoce  et 
avaient  amené  à  «  redécouvrir  »  d’anciens  procédés  : 
trocarts  à  demeure,  ponctions  élargies  et,  le  plus 
déplorable  de  tous,  la  ponction  aspiratrice  suivie 
d’injection  modificatrice. 


LE  TONUS 

VAGO-SYMPATHIQUE  DES 
ASTHMATIQUES 

ÉTUDIÉ  AU  MOYEN  DES  TESTS 
PHARMACODYNAMIQUES 

le  D'  F.  CLAUDE  (du  Mont-Dore) 

Dans  un  travail  antérieur  (i),  paru  il  y  a  près 
de  deux  ans,  nous  disions  combien  il  est  difficile 
de  préciser  dans  quel  sens  est  déséquilibré  le 
système  neuro-végétatif  de  l’asthmatique,  sur¬ 
tout  lorsqu’on  utilise  les  procédés  d’exploration 
clinique,  qui  se  réduisent  d’aiUeurs  presque  uni¬ 
quement  à  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque. 
Devant  les  résultats  si  dissemblables  donnés  par¬ 
fois  par  cette  épreuve  chez  un  même  malade, 
nous  disions  qu’ilfaUait*  considérer  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  comme  un  moyen  d’investigation  tout  à 
fait  insuflSsant  pour  mettre  en  évidence  un  état  de 
vago-  ou  de  sympathicotonie  »,  et  nous  ajoutions 
qu’on  devait  au  moins  s’adresser  aux  épreuves 
pharmacodynamiques  d’Eppinger  et  Hess.  Cepen¬ 
dant  leur  utilisation,  chez  plusieurs  malades,  nous 
avait  donné  des  résultats  négatifs.  Nous  concluions 
que,  non  seulement  «l’état  d’hypervagotonie  ne 
constitue  pas  une  condition  indispensable  pour 
que  seproduise  la  crise  d’asthme»,  mais  encore  que 
«  les  syndromes  dénommés  vagotonie  et  S5mipathi- 
cotonie  ne  sont  pas  des  attributs  constants  de 

(i)  F.  Claude,  Asthme  et  anaphylaxie  ;  étude  clhiique 
et  expérimentale  (Thèse  de  Nancy,  1922). 


l’organisme  ».  Il  nous  apparaissait  donc  que  l’ex¬ 
ploration  du  tonus  vago-sympathique  de  l’asthma¬ 
tique  demeurait  très  difficile,  parce  que  les 
résultats  obtenus  étaient  très  variables,  et  qu’il 
était  impossible  de  bâtir  une  théorie  vraiment 
satisfaisante  de  la  pathogénie  nerveuse  de 
l’asthme. 

Depuis  lors  nous  avons  fréquemment  employé 
les  tests  pharmacodynamiques  d’Eppinger  et 
Hess.  Nos  épreuves  furent  cependant  tellement 
contradictoires,  que  nous  attendions  pour  con¬ 
clure,  et  pour  faire  connaître  nos  résultats,  d’avoir 
sur  ce  sujet  une  plus  grande  expérience  et  de  plus 
nombreuses  observations. 

.Un  récent  article  de  MM.  Pasteur  Vallery- 
Radot,  J.  Haguenau  et  M.-A.  Dollfus  (2),  dans 
lequel  ces  auteurs  exposent  les  conclusions 
auxquelles  les  a  conduits  l’étude  du  tonus  vago- 
sympathique  dans  des  états  anaphylactiques 
tels  que  l’urticaire,  la  migraine  et  l’asthme,  en  se 
servant  des  épreuves  d’Eppinger  et  Hess,  nous 
incite  cependant  à  publier  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus  chez  les  asthmatiques  en  utilisant 
cette  méthode. 

Notre  technique  fut  sensiblement  la  même  que 
celle  des  auteurs  allemands  ;  sur  ce  sujet  nous  nous 
sommes  inspiré  du  travail  de  MM.  J.  Parisot  et 
G.  Richard  (3)  dans  lequel  ces  épreuves  sont 
exposées  en  détail  et  auquel  nous  renvoyons. 
Qu’il  nous  suffise  de  dire  que  nous  faisions  à  nos 
malades  des  injections  intramusculaires  de  un  demi 
ou  I  milligramme  d’adrénaline  Carrion,  d’un  demi- 
centigramme  de  pilocarpine  et  de  i  milligramme 
d’atropine  suivant  les  cas.  Nous  notions,  avant  de 
commencer  l’épreuve,  et  chaque  dix  minutes 
après  l’injection,  le  pouls,  la  pression  artérielle 
(appareil  de  Laubry-Vaquez)  ainsi  que  les  signes 
fonctionnels  qui  pouvaient  apparaître.  Le  réflexe 
oculo-cardiaque  était  pris  dans  chaque  cas  par  com¬ 
pression  digitale.  Au  bout  d’une  heure,  nous  arrê¬ 
tions  nos  recherches. 

On  sait  quelles  manifestations  doivent  appa- 
rdtre  après  l’injection  de  ces  substances  ;  rappe- 
lons-les  seulement  brièvement.  L’adrénaline  en¬ 
traîne  des  réactions  cardio-vasculaires  (hyper¬ 
tension  artérielle,  tachycardie,  mydriase,  diurèse, 
palpitations,  pâleur  de  la  face)  ainsi  que  de  la 
glycosurie  ;  ces  réactions  sont  particulièrement 
marquées  chez  les  sympathicotoniques.  La  pilo¬ 
carpine,  en  excitant  le  vague,  produit  un  ralen- 

(2)  Pasteur  Vallery-Kadot,  J.  Haguenau  et  M.-A.  Uoll- 
FUS,  I,es  tests  phannacodynamiques  du  tonus  vago-sympa- 
thique  et  les  états  anaphylactiques  (Presse  wAiica/«,  ig  décem¬ 
bre  1923,  n»  loi,  p.  1057). 

(3)  J.  PARISOT  et  G.  Richard,  Les  glandes  endocrines.  Leur 
aleiu;  foucUounclle.  Paris,  1923,  Doin  éditeur. 
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tisseiiieiit  du  pouls,  de  la  sudation  avec  rougeur 
de  la  peau,  des  phénomènes  d’hypersécrétion  et  uue 
exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque  ;  phénomè¬ 
nes  accentués  chez  les  vagotouiques.  Ivnfiii, 

la  pilocarpine  entraîne,  par  paralysie  du  vague  et 
'  libération  de  son  antagoniste  le  sympathique,  de 
l’accélération  du  pouls,  une  élévation  de  la  pres¬ 
sion  artérielle,  de  la  mydriase  et  de  la  sécheresse 
de  la  bouche,  résultats  très  marqués  chez  les 
vagotouiques. 

Telles  sont  les  épreuves  pharmacodynamiques 
dont  nous  disposions  pour  étudier  le  système 
vago-sympathique  de  l’asthmatique.  Disons  de 
suite  jque  leur  emploi  nous  a  déçu,  car  nous  avons 
obtenu  des  résultats  qui,  souvent,  se  contradi- 
saient  entre  eux  et  ne  concordaient  pas  avec  les 
données  du  réflexe  oculo-cardiaque. 

Il  est  vrai  que  les  dernières  études  faites  sur  le 
système  vago-sympathique  des  asthmatiques 
nous  ont  appris  à  considérer  ces  malades  comme 
ayant  un  système  neuro-végétatif  essentielle- 
meut  déséquilibré  ;  dans  ce  cas,  il  ne  faut  pas 
s’étonner  des  résultats  souvent  paradoxaux  don¬ 
nés  par  l’expérimentation. 

Nous  avons  étudié  six  asthmatiques  purs,  non 
porteurs  de  lésions  d’emphysème,  chez  lesquels 
l’asthme  était  survenu  dans  le  jeune  âge  et  avait 
duré  au  delà  de  la  puberté.  Des  facteurs  d’ana¬ 
phylaxie  furent  recherchés,  mais  rarement  décou¬ 
verts,  quoique  souvent  soupçonnés.  Nos  recher¬ 
ches  ont  porté  en  outre  sur  cinq  asthmatiques 
devenus  emphysémateux,  arrivés  à  la  période  de 
l’asthme  intriqué.  Pour  des  raisons  dont  nous 
n’étions  pas  maître,  nous  n’avons  pas  toujours 
pu  poursuivre  nos  recherches  aussi  loin  que  nous 
l’eussions  désiré  ;  c’est  ainsi  que  quelques  résul¬ 
tats  nous  manquent. 

D’examen  des  tableaux  que  nous  publions 
ci-contre  nous  montre  que  chez  aucun  malade  nous 
n’avons  eu  de  réponses  vraiment  concluantes, 
soit  parce  que,  dans  la  même  épreuve,  le  pouls  et 
la  pression  artérielle  ne  se  modifiaient  pas  simul¬ 
tanément  dans  le  sens  prévu,  soit  parce  que  les 
épreuves  se  contredisaient  entre  elles.  Ainsi,  le 
malade  de  l’observation  IV  réagit  à  un  demi-centi¬ 
gramme  de  pilocarpine  par  de  la  sudation,  de  la 
salivation  et  une  chute  de  pression  d’un  centi¬ 
mètre  et  demi  pour  la  maxima  et  de  2  centimètres 
pour  la  minima.  Il  semble  donc  qu’on  puisse  le 
considérer  comme  vagotonique,  d’autant  plus  que 
son  réflexe  oculo-cardiaque  était  de  —  20  pulsations; 
cependant  le  pouls,  au  lieu  de  se  ralentir,  s’accélère 
de  18  pulsations.  Même  remarque  pour  le  malade 


de  l’observation  \T  chez  le([uel  un  demi-milli¬ 
gramme  d’adrénahue  produit  une  accélération 
du  pouls  de  10  pulsations  et  de  la  glysocurie, 
manifestation  de  sympatliicotonie,  tandis  que  la 
pression  maxima  tombe  d’uii  centimètre  et  demi 
au  lieu  de  s’élever,  comme  cela  devrait  être.  Chez 
la  malade  de  l’observation  \’III,  l’injection 
d’un  demi-centigramme  de  pilocarpine  entraîne 
des  symptômes  fonctionnels  intenses,  mais  des 
signes  cardio-vasculaires  qui  ne  cadrent  pas  avec 
eux  :  accélération  du  pouls  et  élévation  de  la 
pression.  Outre  ces  réactions  anormales  aux 
substances  pharmacodynamiques,  les  asthmatiques 
que  nous  avons  observés  nous  ont  offert  des 
résultats  contradictoires  entre  eux.  De  malade 
de  l’observation  X  qui,  avec  un  demi-miUi- 
gramme  d’adrénaUne,  eut  par  deux  fois  une  accé¬ 
lération  du  pouls  de  16  et  de  18  pulsations  et  une 
élévation  de  la  pression  maxima  de  i  à  2  centimètres, 
avait  un  réflexe  oculo-cardiaque  très  positif  (ralen¬ 
tissement  de  30  à  60  pulsations)  et  cela  d’une  façon 
constante.  Enfin  citons  le  cas  de  la  malade  de 
l’observation  VIII  qui  réagit  à  l’adrénaUne,  à  la 
pilocarpine  et  à  l’atropine  par  des  signes  fonc¬ 
tionnels  très  marqués  et  par  des  signes  cardio¬ 
vasculaires  qui  étaient  toujours  une  accélération 
du  pouls  et  une  élévation  de  la  pression  artérielle, 
comme  si  elle  répondait  toujours  par  son  sympa¬ 
thique  aux  excitations  qu’on  imposait  à  son  sys¬ 
tème  neuro-végétatif  ;  et  pourtant  son  réflexe  oculo  - 
cardiaque  la  classait  plutôt  parmi  les  vagotouiques. 
Remarquons  eu  outre  que  les  malades  des  obser¬ 
vations!  et  III,  quoique  ayant  des  épreuves  et  un 
réflexe  oculo-cardiaque  négatifs,  étaient  atteints  de 
crises  d’asthme  tjq)iques,  d’origine  nettement  ana¬ 
phylactique  pour  l’un  des  deux. 

Des  asthmatiques  emphysémateux  nous  offri¬ 
rent  des  résultats  également  discordants. 

Notons,  en  dernier  lieu,  cette  particularité 
remarquable,  déjà  signalée  par  MM.  Pasteur 
Vallery-Radot,  Haguenau  et  DoUfus,  que  ces 
injections  répétées  de  substances  éminemment 
perturbatrices  de  l’équilibre  ner\'eux  n’eurent 
jamais  pour  conséquence  le  déclenchement  d’accès 
d’asthme.  D’injection  de  pilocarpine  notam¬ 
ment,  qui  aurait  dû  pousser  à  l’excès  l’hyper- 
tonie  du  pneumogastrique,  qu’on  a  supposé  être 
la  cause  de  l’accès  d’asthme,  n’eut  jamais  d’effets 
asthmogènes.  Au  contraire,  un  de  nos  malades, 
qui  était  sujet  à  des  crises  très  fréquentes,  vit 
celles-ci  disparaître  pour  un  temps  à  la  suite  de  ces 
recherches,  ce  qui  prouve  que  le  déséquilibre  vago- 
sympathique,  s’il  fait  partie  du  terrain  favorable 
aux  crises  d’asthme,  ne  saurait  être  considéré 
comme  un  facteur  de  déclenchement  des  accès. 


ASTHME  COMPLIQUÉ  D’EMPHYSÈME 


ACTüALITIlS  MIÎDICALES 


(Jiit'  jH'ul-oii  conclure  de  ces  reclierclies? 
Deux  liypoÜieses  sont  possildes  :  ou  bien  les 
asthinatiques  ont  un  système  neuro-végétatif 
totalement  déséquilibré,  puisqu’ils  offrent  des 
réactions  essentiellement  variables  et  contradic¬ 
toires,  ou  bien  les  épreuves  d’Eppinger  et  Hess 
sont  insuffisantes  et  parfois  infidèles  dans  la 
détermination  de  l’état  du  système  vago-sym- 
pathique.  G’est  à  cette  seconde  hypothèse  que 
semblent  s’être  ralliés  I\IM.  Pasteur  Vallery- 
Radot,  Hagueuau  et  Dollfus.  Ils  appuient  leur 
opinion  sur  le  fait  qu’ils  ont  constaté  chez  de 
nombreux  sujets  normaux  des  réactions  aussi 
discordantes  que  chez  les  anaphylactisés.  Quant 
à  nous,  contentons-nous  de  poser  la  question, 
en  attendant  d’avoir  réuni  un  plus  grand  nombre 
d’observations,  qui  permettraient  de  se  faire  une 
idée  plus  exacte  de  la  valeur  des  épreuves  pharma¬ 
codynamiques.  Quoiqu’il  en  soit,  le  système  neuro¬ 
végétatif  de  l’asthmatique  n’a  pas  encore  livré 
son  secret  et  révélé  comment  il  régit  l’apparition 
(les  cri.ses  d’asthme. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Troubles  pyramidaux  et  arthrite  vertébraie 
chronique. 

Barré  {La  Médecine,  février  1924)  a  eu  l’occasion 
d'observer  huit  malades  présentant  de  la  faiblesse,  de  la 
raideur  des  membres,  des  réflexes  tendineux  vifs,  cutanés 
affaiblis,  un  signe  de  Babinski  bilatéral  le  plus  souvent, 
sans  troubles  sphinctériens.  I^e  (Kagnostic  étiologique  de 
semblables  manifestations  était  assez  vague  ;  l’auteur 
pensait  à  des  cas  anormaux  de  mal  de  Pott,  de  méningo- 
niyélites  infectieuses,  de  syphilis  méningo-médullaire, 
de  sclérose  eu  plaques  fruste,  jusqu’au  jour  où  son  atten¬ 
tion  fut  attirée  chez  un  de  ses  malades  par  mie  arthrite 
cervicale  déformante  tyjiique  et  des  lésions  de  même 
ordre  à  la  colonne  lombaire  :  l’idée  lui  vint  alors  qu’il 
pouvait  y  avoir  mi  rapport  de  cause  ù  effet  entre  les 
lésions  osseuses  et  les  troubles  médullaires.  Puisqu’on 
admet  que  des  lésions  osseuses  peuvent  provoquer  des 
lésions  médullaires,  sans  comprimer  directement  l’axe 
nerveux  (paraplégies  pottiques  et  cancéreuses),  par  le 
seul  intermédiaire  de  lésions  méningées  ou  de  compres¬ 
sions  vasculaires,  «  quelles  raisons  aurait-on  de  refuser 
aux  lésions  d’arthrite  vertébrale  chronique  qui  peuvent 
déformer  les  canaux  de  conjugaison,  comprimer  des 
racines,  créer  des  troubles  circulatoires  au  niveau  de  ces 
conduits  radiculaires,  la  possibilité  de  modifier  parfois 
la  circulation  artérielle  de  la  moelle  et  de  provoquer  une 
ischémie,  mère  de  troubles  pyramidairx?  » 

If’idée  émise  par  le  profe.sseur  strasbomrgeois  mérite 
de  retenir  l’attention.  P.  Bi.amoutier. 

Étiologie  de  la  rougeole.  Culture  du 
microbe  de  Caronia. 

MM.  Ari,oix(;  et  DuKourT  (/îefioiion  biologique  de  Lyon, 
17  mars  1 9.2-1)  ont  obtenu,  dans  les  milieux  catalysants  de 
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di  Cristinaou  de  Tarozzi-Noguclii,  des  cultures  d’mi  micro- 
coque  très  fin,  isolé  ou  en  diplocoqiie,  en  enseaucuçant 
le  .sang  d’enfants  on  d’adultes  du  premier  au  deu.xième 
jour  d’une  éruption  lubéolique. 

Ce  microeoque  se  développe  a.sse/.  lentement  ;  ilesl  peu 
idrondant  dans  les  cultures.  Il  lie  prend  pas  le  ('.ram.  Sa 
coloration  a  été  réalisée  avec  le  bleu  polychrome  et  le  bleu 
de  Uiiua.  Sa  visibilité  est  faible,  non  tant  à  cause  de  ses 
dimensions  que  de  son  mélange  dans  la  préparation  avec 
les  précipités  albiimmeux  du  milieu  de  culture. 

Ce  microbe  est  absolument  eonqjarablc  à  celui  que  Cnro- 
iiia  et  Sindoiii  considèrent  comme  l’agent  de  la  rougeole. 
I<’opinion  des  auteurs  lyomiais  est  encore  réservée  sur  ce 
point,  en  l’absence  de  la  reproduction  par  eux  de  la  mala¬ 
die  expérimentale.  P.  Bi.amoittiKI'. 

Les  chenilles  venimeuses  et  les  accidents 
èruciques. 

Iæs  accidents  éruciques  provoqués  par  les  poils  urti- 
cants  que  portent  les  larves  de  certaines  espèces  de  che¬ 
nilles  sont  maintenant  bien  coimus.  h’appareil  venimeux 
de  ces  insectes  se  compose  d’mi  poil  creux,  présentant 
à  la  base  une  cellule  sécrétrice  ou  cellule  à  venin  ;  seuls 
les  poils  dius  et  aigus  sont  vulnérants,  hioculaut  un  liquide 
riche  eu  acide  formique.  I,Al>iK  [lievue  médicale  de  l’Est, 
lor  janvier  1924),  dans  un  mémoire  original,  étudie  les 
accidents  importants  causés  par  ces  chenilles  et  digues 
d’attirer  l’attention  du  clinicien. 

Les  processionnaires  du  pin  et  du  chêne,  les  chenilles 
des  liparis,  les  bombyees  du  chêne  et  de  la  ronce  sont 
les  lépidoptères  que  l’on  rencontre  le  plus  souvent  en 
l'rance.  Iæs  accidents  éruciques  sont  souvent  des  affec¬ 
tions  d’origine  professionnelle,  mais  il  suffit,  pour  en  être 
atteint,  de  séjourner,  ou  même  de  passer  dans  une  zone 
infestée  par  les  chenilles. 

La  dermite  constitue  l’accident  le  plus  fréquent  :  après 
ime  période  variant  d’nue  demi-heure  à  huit  heures,  le 
sujet  ressent  de  vives  démangeaisons,  puis  vient  de 
l’érythème  ;  des  papules  apparaissent  ensuite,  donnant 
l’impression  de  prurigo  ou  d’urticaire;  elles  sont  dures 
au  toucher,  reposant  sur  ime  infiltration  du  derme  ;  elles 
portent  même  quelquefois  une  petite  vésicule  (pii  suinte 
un  liquide  roussâtre  ;  l’évolution  de  ces  élevines  est 
souvent  successive  :  l’éruption  peut  se  généraliser,  mais 
le  plus  souvent,  après  quelques  jours,  tout  disparaît. 

Les  spinules  barbelées  des  processioimaires  peuvent  se 
fixer  sur  la  conjonctive,  provoquant  une  conjonctivite 
érucique,  souvent  compliquée  de  kératite  et  d’iritis. 
La  stomatite  érucique,  causée  par  l’ingestion  de  fruits 
souillés  par  les  poils  ou  leur  sécrétion,  se  manifeste  par 
des  plaques  érythémateuses  saillantes,  avec  sensation  de 
chaleur,  de  démangeaisons.  Ou  a  enfin  signalé  des  cas  de 
toux  opiniiitre,  d’affections  pulmonaires  diverses,  d’œ¬ 
dème  des  organes  génitaux,  du  phimosis,  de  la  leucorrhée 
causés  par  les  spinules  des  processioimaires. 

En  l’absence  de  tout  commémoratif  précis,  lediagnostic 
étiologique  de  telle  ou  telle  manifestation  pourra  rester 
longtemps  imprécis.  On  évitera  surtout  de  confondre  une 
dermite  érucique  avec  un  début  de  fièvre  éruptive  ou 
avec  la  gale. 

Des  nombreux  remèdes  essayés  contre  le  prurit  et 
l’inflammatiou  de  la  peau  causés  par  les  chenilles,  l'eau 
vinaigrée  paraît  être  le  plus  efficace.  I,es  frictions  avec  du 
persil  ou  avec  une  plante  grasse  sont  égalenieiit  à  con¬ 
seiller.  La  teinture  de  myrtille  semble  être  le  meilleur 
médicament  à  employer  dans  les  cas  de  stomatite  éru¬ 
cique.  1’.  BI.AMOUTIUR. 
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Les  fièvres  syphilitiques  du  post-partum.  - 
Fièvres  puerpérales  et  arsénobenzol. 

I, .i  qiu^tiou  de  la  lié\le  au  euili.s  de  réviilulieli  de  la 
.syi)hilis  a  fait  naître,  dans  ces  dernières  années,  de  nom¬ 
breux  travaux.  Il  n’est  aucune  localisation  de  la  syphilis 
qui  ne  puisse  s’accompagner,  et  souvent  à  des  périodes 
tardives,  de  fièvres  dont  les  types,  comme  la  durée,  se 
montrent  très  variables.  Mais,  dans  réuuniération  des 
inlluences  qui  fout  naître  plus  volontiers  chez  les  sjqrhili- 
tiqnes  des  perturbations  thermiques,  on  ne  trouve  aucune 
mention  de  l'état  puerpéral. 

VORON,  h'AVRK  et  (îuiviîï  (Journal  de  mt’dccine  de 
Lyon,  5  mars  ioZ|)  rapportent  deux  observations  qui 
prouvent  que  l’état  puerpéral  peut  agir  sur  la  marche 
d’une  infection  syphilitique,  ou  tout  au  moins  qu’il  peut 
provoquer  l’apparition  d’un  état  fébrile. 

Dans  le  premiers  cas,  il  s’agissait  d’une  sccoudipare 
qui  jjréseuta  une  fièvre  prolongée  ayant  débuté  trois 
jours  après  un  accouchement  normal  et  persista  pendant 
trois  mois  en  l’absence  d’infection  utérine.  Il  n’y  avait 
aucun  signe  de  tuberculose  évolutive  ;  le  foie  et  la  rate 
étaient  notablement  augmentés  de  volume  ;  l’état  général 
était  franchement  mauvais,  lies  manifestations  cutanées 
firent  rechercher  la  syphilis  :  le  Wassermann  fut  trouvé 
nettement  positif.  I^a  fièvre  disparut  de  façon  définitive 
aussitôt  après  une  seule  injection  de  novarsénobenzol. 

J,  a  seconde  malade,  primipare,  accouche  prématuré¬ 
ment  à  sept  mois  et  demi  ;  l’heure  après  l’accouchement, 
elle  présente  un  grand  frisson  qui  dure  dix  minutes  ;  les 
jours  suivants,  ime  fièvre  irrégulière  à  grandes  oscillations 
s’installe,  le  pouls  est  très  accéléré,  l’état  général  altéré, 
le  faciès  plombé;  un  curetage  utérin  est  fait:  aucmi 
changement  ne  se  produit.  Un  abcès  de  fixation,  l’uro- 
tropine,  l’électrargol,  le  sérum  antistreptococcique 
n’amèueut  aucime  sédation,  ür,  un  Wassermaim  tardi¬ 
vement  pratiqué  se  montre  positif.  Un  traitement  arséno- 
benzoliquc  fait  di.sjjaraître  la  fièvre  dès  la  première  injec¬ 
tion  (o'îqis)  ;  le  traitement  est  poursuivi;  l’état  général 
change  rapidement  du  tout  au  tout  ;  la  guérison  est 

1/aclion  merveilleuse  de  la  médication  arsenicale 
s’explique,  dans  les  cas  rapportés  par  ces  auteurs  lyon¬ 
nais,  de  la  façon  la  plus  simple  :  le  novarsénobenzol 
ne  doit  pas  être  considéré  comme  im  médicament  cura¬ 
teur  de  toutes  les  fièvres  du  post-partum.  Les  fièvres  qu’il 
guérit  sont  des  fièvres  syphilitiques  chez  des  puerpérales. 

Ua  grossesse  et  la  période  qui  suit  l’accouchement 
exercent  sur  la  marche  de  la  syphilis,  comme  sur  celle  de 
la  tuberculose,  ime  iullueuce  (pii,  quoique  moins  appa¬ 
rente  que  pour  cette  dernière  affection,  n’est  pas  moins 
certaine.  I/apparition  de  manifestations  fébriles  doit  être 
retenue  tout  particulièrement  parmi  les  témoignages  de 
cette  action,  en  raison  de  la  confusion  possible  de  ces 
fièvres  syphilitiques  avec  les  fièvres  septiques  puerjiérales. 

1’.  lir,Aii()rTnîR. 

Syndromes  de  Maurice  Raynaud  et  de  Weir- 
Mitchell  chez  les  enfants. 

,Si  le  syndrome  do  Raynaud  avec  ses  trois  stades  de 
.syncope,  puis  d’a.sphyxie  locale,  de  gangrène  syiiu'-lricpie 
des  extrémités  enfin,  est  a.sscz  fréquent  chez  l’cufant,  le 
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syndrome  de  Weir-Mitchell  ou  éi^thromélalgie  est,  par 
contre,  extrêmement  rare  dans  le  jeune  âge. 

NoBècox'R’r  (Progrès  médical,  15  mars  1924),  dans  une 
leçon  faite  aux  lîufants-Malades,  a  exposé  les  observa¬ 
tions  de  deux  enfants  présentant  une  maladie  de  Raynaud 
typique  et  celle  d’ime  jeimc  malade  attehite  d’é- 
rythromélalgic.  Il  était  intéressant  de  grouper  ces 
trois  liistoires  cliniques,  de  les  comparer,  de  les  discuter, 
d’autant  plus  qu’il  s’agit  là  de  deux  syndromes  inverses  : 
celui  de  Raynaud  étant  une  affection  angio-spastique, 
celui  de  Weir-Mitchell,  au  contraire,  une  paralysie 
vaso-motrice  des  extrémités. 

U’auteur  discute  ses  observations  et  expose  l’état 
actuel  de  nos  connaissances  sur  l’étiologie  et  la  patho¬ 
génie  encore  fort  obscures  de  ces  deux  syndromes. 

P.  Bi,AMOU’ruîR. 


La  bronche  de  drainage  des  cavernes 
tuberculeuses. 

Sous  le  nom  de  bronche  de  drainage,  Ambuii,i,k  et 
Wüi,if  (Journal  médical  français,  janvier  1924)  décrivent 
les  caraetères  irathologiques  spéciaux  qui  créent  une 
physionomie  anatomo-clinique  particulière  à  la  bronche 
par  laquelle  est  drainée  une  caverne  tuberculeuse  émet¬ 
tant  d’une  façon  prolongée  un  suintement  bacillifère. 

Une  caverne  tuberculeuse  ne  peut  se  former  que  par 
l’évacuation  d’une  zone  de  parenchyme  nécrosée  et 
liquéfiée  dans  une  grosse  bronche.  Après  cette  évacuation, 
la  caverne  continue  à  exsuder,  dans  la  bronche,  des  pro¬ 
duits  bacillifères.  Ua  bronche  subit  des  transformations 
pathologiciues  qui  l’élèvent  à  la  dignité  de  bronche  de 
dramage.  Rlle  prend  dès  lors  xme  apparence  radiolo- 
gic^ue  spéciale.  l<a  constatation  de  celle-ci  complète  un 
diagnostic  de  caverne  incertain,  ou  même  mène  à  trouver 
une  caverne  insoupçonnée.  Ce  qui  renforce  l’intérêt  qu’on 
peut  altacherà  l’étude  de  la  bronche  de  drainage,  c’est  le 
rôle  qu’elle  semble  jouer  dans  la  production  des  râles 
biUleux  qui  éclatent  au  voisinage  de  certaines  cavernes 
et  aussi  dans  le  transfert  des  produits  tuberculeux  grâce 
auxquels  se  fait  l’invasion  de  nouveaux  territoires 
imlmonaires. 

P.  Rbamoutiijh. 

Les  para-encèphalites. 

A  côté  de  l’encéphalite  épidémicpie  vraie,  il  y  a  lieu 
de  di.-,tiuguer  les  états  para-encéphalitiquos.  SlCAUi) 
(La  Médecine,  février  1924)  s’efforce  d^introduire  eu 
pathologie  cette  notion.  Rn  l’absence  de  réactions  biolo¬ 
giques,  la  clinique  seule  donne  le  plus  solide  argument  à 
cette  façon  de  voir  :  l’encéphalite  légitime  donne  nais¬ 
sance  dans  les  deux  tiers  des  cas  au  c  parkinsonisme  », 
alors  que  les  états  para-encéphalitiques  ne  sont  jamais 
suivis  de  cette  redoutable  échéance.  Sicard  n’a  jamais  vu 
un  seul  malade  atteint  de  hoquet  épidémique  süiiple, 
de  chorée  dite  de  Sydenham,  de  mésocépholites  à 
rechutes,  de  torticolis  spasmodique  «  type  Brissaud  » 
devenir  ultérieurement  parkinsonien. 

C’est  là  ime  constatation,  dont  on  ne  saurait  mécon¬ 
naître  la  valeur  et  qui  doit  nous  inciter  à  redoubler  d’ef¬ 
forts  pour  discriminer  l’encéphalite  vraie  des  états  para- 
eucéphaliticpies. 

P,  Br.AMouTiiîii. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILUÎÎRlî. 
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LES  MALADIES  DE  LA 
NUTRITION  EN  1924 


F.  RATHERY  et  R.  KOURILSKY 


Notre  effort  s’est  porté  sur  les  maladies  par 
carence,  et  plus  spécialement  sur  les  avitami¬ 
noses  ;  cette  question,  d’une  importance  capitale, 
n’a  pas  encore  été  traitée  en  son  ensemble  dans  le 
Paris  médical.  Nous  ferons  ensuite  un  exposé 
simple  des  travaux  parus  cette  année  sur  le  diabète. 

M.  le  Dr  Binet  avait  bien  voulu  préparer  pour  ce 
numéro  un  article  que  le  manque  de  place  nous 
oblige  à  remettre  à  un  prochain  numéro. 

I.  —  Avitaminoses  et  maiadies  par  carence. 

Les  mémoires  parus  sont  en  nombre  considérable. 
Nous  renvoyons  le  lecteur  aux  rapports  du  Congrès 
français  de  médecine  de  1922,  de  Weill  et  Mouri- 
quand,  et  de  F.  Ratliery,  pour  tout  ce  qui  a  trait 
aux  travaux  parus  avant  cette  époque.  A  la  Société 
de  chimie  biologique,  en  1923,  deux  travaux  d’en¬ 
semble  ont  été  publiés  :  celui  de  II.  Simonnet  sur  le 
facteur  liposoluble  et  celui  de  M^c  Randoin  sur  le 
facteur  antiscorbutique.  Nous  signalerons  également 
un  petit  volume  de  Raoul  Lecoq  sur  les  maladies 
par  carence  et  un  court  abrégé  de,  l’histoire  des  vita¬ 
mines,  par  C.  Punk,  publié  par  R.  Lecoq.  Ce  petit 
opuscule  est  une  mise  au  point  et  ne  saurait  rempla¬ 
cer  le  livre  très  important  de  C.  Punk  sur  les  vitamines. 

Ainsi  que  l’un  de  nous  la  définissait  dans  son  rap¬ 
port,  la  carence  est  caractérisée,  les  besoins  caloriques 
élaiit  satisfaits,  par  le  manque  d’un  ou  plusieurs  des 
éléments  de  la  ration  alimentaire. 

L’avitammose  ne  forme  qu’une  variété  des  mala¬ 
dies  par  carence. 

Nous  ne  nous  occuperons  que  des  seules  avitami¬ 
noses  soit  pures,  soit  associées,  soit  mixtes. 

On  admet  actuellement  l’existence  de  trois  vita¬ 
mines  A,  B,  C;  on  en  a  adjoint  récemment  une  qua¬ 
trième,  la  vitamine  D,  encore  discutée.  Doit-on  re¬ 
connaître  également  l’existence  d’une  vitamine  diffé¬ 
rente  de  A,  contenue  dans  la  graisse  et  stimulant  la 
croissance,  d’une  vitamine  spéciale .  intervenant  sur 
la  fécondité,  d’une  vitamine  antipellagreuse  ? 

On  ne  saurait  être  trop  réservé  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  multiplication  extrême  de  ces  vitamines  ; 
Rôhmann  a  raillé  C.  Punk  de  la  facilité  avec  laquelle 
il  admettait  l’existence  de  corps  nouveaux  qu’il 
ii’avait  jamais  pu  ideiîtifier.  Sans  aucun  doute 
Rôlimann  semble,  à  l’heure  actuelle,  être  un  des 
rares  biologistes  qui  nient  l’existence  des  vitamines  ; 
il  est  vrai  qu’aucun  de  ces  corps  n’a  pu  être  isolé 
à  l’état  de  pureté,  mais  leur  importance  est  considé¬ 
rable  en  physiologie  et  en  pathologie. 

N“  18.  —  3  Mai  1924. 


Nous  nous  cantonnerons  exclusivement  dans 
l’étude  des  trois  vitamines  universellement  admises, 

A,  B  et  C,  et  nous  rapporterons  ce  qui  a  trait  plus 
spécialement  aux  troubles  relevant  du  manque  de  ces 
\dtamines  dans  la  ration. 

1’  Avitaminoses. 

-VITAMINE  A.  —  Sources.  —  Comme  ia.vitamincB, 
la  vitamine  A  se  retrouve  dans  tout  ce  qui  constitue 
l’aliment  cellulaire  :  plante-s  vertes,  graisses  et  sur¬ 
tout  graisses  animales. 

La  vitamine  A  existe  dans  l’épinard,  le  chou- 
fleur,  la  laitue,  dans  le  cresson,  qui  contient  à  lui 
seul  les  trois  vitamines  (vScurfield). 

Plié  existe  dans  l’endosperme  des  graines.  Ce¬ 
pendant  Steenbock,  vSell  et  Jones  (i)  ne  l’ont  trouvée 
qu’en  faible'  proportion  dans  le  grain  de  mil.  Or  sa 
présence  n’a  aucune  relation  avec  le  pigment  jamie 
de  ces  graines  (question  autrefois  très  débattue). 

Mais  ce  sont  surtout  les  grai,sses  animales  qui 
constituent  la  grande  source  de  la  vitamine  A. 

D'abord  le  lait.  —  I/e  lait  de  femme  contient  plus 
de  vitamine  A  que  le  lait  de  vache,  et  sa  teneur  en 
vitamine  est  très  nettement  influencée  par  l’alimen¬ 
tation  de  la  nourrice  (Schultz,  Kennedy  et  Pal¬ 
mer)  (2). 

Cette  influence  est  encore  plus  évidente  pour  le 
lait  de  vache  :  la  quantité  de  vitamine  augmente 
très  notablement  si  on  nourrit  les  vaches  avec  l’huile 
de  foie  de  morue  (Drummond,  Coward,  Mc  Intosh, 
Zilva). 

La  dose  optima  pour  la  croissance  est  de  2  grammes 
par  jour  chez  le  rat  (Poulsson)  (3).  Mais  il  faut  donner 
du  lait  complet  :  le  lait  écrémé,  quoique  contenant 
une  certaine  quantité  de  vitamine  A,  est  impuissant 
à  assurer  la  croissance  (Morgan). 

Le  lait  condensé  est  totalement  ^dépourvu  de 
vitamine  A  (Sekene,  Okamursa). 

Le  beurre  est  moins  riche  que  le  lait  en  vitamine  A 
Celle-ci  .se  perd  en  effet  pendant  le  barattage  du 
beurre  (Poulsson)  (3).  Mais  il  faut  mettre  tout  à 
fait  à  part  V  huile  de  foie  de  morue,  qui  est  d’une  richesse 
extraordinaire  en  vitamine  A  (250  fois  plus  que  le 
beurre  pour  Zilva  et  Miura).  Une  dose  de  i  à  2  milli¬ 
grammes  par  jour  suffirait  pour  influencer  favora¬ 
blement  la  croissance  (Poulsson)  (3). 

Propriétés  physico-chimiques.  —  Elle  est  assez 
stable,  soluble  dans  les  graisses  et  les  dissolvants  des 
graisses,  peu  altérable  à  la  chaleur,  mais  très  sen¬ 
sible  aux  phénomènes  d’oxydation  et  de  réduction. 

Il  est  possible  de  la  faire  disparaître  complète¬ 
ment  de  l’huile  de  foie  de  morue  par  l’exposition  à 
l’air  (Steenbock,  Sell,  Nelson  Hart,  Jones)  (4). 

(1)  Steenbock,  Sell,  Jones,  Vitamine  liposoluble  (Journ, 
of  biol.  Chem.,  n»  2,  juin  1923). 

(2)  ScHULïZ;  Kennedy,  Palmer,  Comptes  rendus  de  la 
Société  américaine  de  pédiatrie,  2  juin  1923. 

(3)  Poulsson,  De  la  vitamine  A  et  de  l’huile  de  foie  de 
monie  (Presse  médicale,  n“  14,  16  février  1924). 

(4)  Steenbock,  Jones,  Hart,  Stabilité  de  la  vitamine 
antirachitique  (Journ.  nj  biol.  Chem.,  11“  2,  décembre  r923). 
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Mais,  par  contre,  si  on  saponifie  les  graisses  à  l’abri 
de  l’air  et  en  solution  alcoolique,  la  vitamine  est 
conservée  et  reste  dans  la  fraction  non  saponifiable 
(Poulsson). 

Se  basant  sur  ce  principe,  Takaliashi  et  Kawakami 
ont  réussi  à  isoler  la  vitamine  à  l’état  demi-cristalUn 
de  l’huile  de  foie  de  morue,  du  beurre  et  du  jaune 
d’œuf. 

C’est  un  corps  ternaire,  contenant  C,  H,  O,  mais 
pas  d’azote  ;  il  semble  de  nature  aldéhydique  ; 

8  dixièmes  de  milligramme  de  ce  corps  suffiraient  à 
maintenir  en  vie  les  souris  arrivées  à  l’extrême 
degré  de  la  carence. 

Propriétés  physiologiques.  —  Son  rôle  est  discuté  : 

1°  Elle  agit  puissamment  sur  la  croissance-, 

2°  Son  action  sur  le  métabolisme  est  encore  très 
obscure;  cependant  Takahashi  (i)  a  montré  qu’elle 
était  nécessaire  à  l’assimilation  des  triglycérides 
dont  elle  augmenterait  la  valeur  nutritive,  mais  elle 
n’a  pas  d’effet  direct  sur  la  digestion  et  l’absorption 
des  graisses. 

3»  EUe  agit  sur  le  développement  des  os  et  sur 
leur  richesse  en  substances  minérales.  Récemment 
encore  Bethke,  Steenbock,  Nelson  (2)  ont  démontré 
son  influence  sur  la  teneur  en  calcium  du  sang  et 
des  os. 

4°  Ea  vitamine  A  augmenterait  l’activité  des 
muscles  volontaires  (Keith,  Mitchell) . 

50  Elle  aurait  une  certaine  action  sur  la  fertilité 
{Carr  et  Korenchewsky)  et  il  faudrait  en  donner  en 
supplément  pom:  assurer  la  lactation  et  la  reproduc¬ 
tion  (Nelson,  Eamb,  Heller)  (3). 

Dans  l’organisme,  il  semble  que  la  vitamine  A  soit 
normalement  mise  en  réserve  dans  le  foie  (Steenbock, 
Sell  et  Nelson)  (4).  Ce  fait  expliquerait  peut-être 
les  différences  individuelles  considérables  que  l’on 
observe  dans  l’apparition  de  la  carence  expérimen¬ 
tale  :  il  faut  souvent  carencer  les  rats  dès  la  naissance 
pour  épuiser  leiu  réserve  de  vitamines,  et  encore 
n’obtient-on  les  accidents  d’avitaminose  que  très 
tardivement.  Bien  des  insuccès  expérimentaux 
tiennent  à  la  réserve  hépatique  préexistante  en 
vitamine  (Kramer,  Shermann). 

En  tous  les  cas,  si  le  foie  est  mi  organe  riche  en 
vitamine  (un  gramme  de  tissu  hépatique  normal 
suffit  à  protéger  le  rat  contre  la  carence)  [Goldblatt 
et  Soames  (5)],  il  ne  semble  pas  capable  d’en  faire 
la  synthèse,  car  le  foie  des  animaux  carencés  devient 
progressivement  inactif  contre  la  carence  des  ani¬ 
maux  témoins. 

Avitaminoses  A.  —  i»  Ea  xéROPhTai,miE.  —  Ce 

(1)  Takahashi,  Journ.  Chem.  Soc.  Japan^  1923,  44.  — 
Bethke,  Steenbock  et  Nelson,  Nutrition  caldque  et  phos- 

(2)  Dans  leur  rapport  avec  les  vitamines  (Journ.  of  biol. 
Chem.,  n»  i,  novembre  1923). 

(3)  Nelson,  Eamb,  Heller,  Americ,  J.  Dis.  Children,  1922, 
23. 

(4)  Steenbock,  Sell  et  Nelson,  Foie  et  réserve  en  vita¬ 
mine  (Journ.  of  biol.  Chem.,  n"  2,  juin  1923). 

(5)  Goldblatt  et  Soames,  Journ.  of  biol.  Chem.,  1923,  17. 
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fit,  établi  expérimentalement  par  Palta,  Osborne 
et  Mendel,  Mac  Collum,  reste  indiscutable. 

Mais  beaucoup  d’auteurs  pensent  que  la  vitamine  A 
n’est  pas  le  seul  facteur  en  cause  et  incriminent 
l’excès  d’hydrates  de  carbone,  l’insuffisance  des 
protéines,  l’infection  oculaire,  le  manque  d’autres 
vitamines. 

Récemment  Mori  (6)  qui,  le  premier,  observa 
cliniquement  les  xérophtalmies  d’origine  diété¬ 
tique,  vient  de  reproduire  expérimentalement  l’affec¬ 
tion  chez  des  rats,  en  introduisant  dans  la  ration 
des  mélanges  de  sels  minéraux  toxiques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  xérophtalmie  est  la  manifes¬ 
tation  clinique  la  plus  frappante  de  l’avitaminose  A  ; 
elle  se  produit  non  seulement  chez  le  rat,  mais  même 
chez  les  oiseaux  dont  la  nutrition  semblait  pourtant 
dominée  par  le  facteur  B  (Holt).  Emmett  et  Pea- 
cok  (7)  ont  reproduit  la  xérophtalmie  chez  des 
poussins  etl’ont  identifiée  avec  une  affection  oculaire 
spéciale  aux  volailles,  bien  connue  des  vétérinaires,  le 
poultry  roup  de  Beach.  Yudkin  et  Eambert  (8) 
ont  étudié  les  lésions  de  la  xérophtalmie  :  alors  qu’on 
leur  assignait  un  point  de  départ  coméen,  ils  ont 
établi  que  les  lésions  les  plus  précoces  siégeaient 
à  la  conjonctive  palpébrale,  où  elles  n’étaient  que 
superficielles  ;  l’atteinte  cornéenne  n’était  que  secon¬ 
daire,  mais  gagnait  en  profondeur.  Peut-être  est- 
elle  favorisée  par  une  infection  secondaire?  Ees 
glandes  lacrymales  sont  intactes. 

De  nombreux  expérimentateurs  ont  cherché  à 
préciser  l’influence  de  la  lumière  sur  la  xérophtalmie. 
Alors  que  Sheets  et  Funk  l’avaient  niée,  Park, 
Power  et  Simmonds  ont  établi  que  le  soleil  empêche 
le  développement  de  la  xérophtalmie  «  en  stimulant 
l’activité  cellulaire  au  point  de  rendre  les  cellules 
coméennes  réfractaires  aux  lésions  ».  Hume,  Gold¬ 
blatt  et  Soames  ont  au  contraire  vu  la  lumière  aggra¬ 
ver  la  xérophtalmie,  et  tout  récemment  Steenbock 
et  Nelson  ont  conclu  que  la  Imnière  n’avait  pas  d’effet 
sur  les  lésions  oculaires  et  sur  le  développement  de 
l’avitaminose  A  (i). 

2°  E’avitaminose  s^A  crée  une  prédisposition  aux 
INFECTIONS. 

Weekmann  a  observé  que  les  lapins  carencés 
étaient  moins  résistants  au  bacille  du  charbon  et 
au  pneumocoque. 

Haladay  a  noté  la  fréquence  des  infections  nasales 
et  respiratoires  qui  emportaient  régulièrement  les 
animaux  carencés  à  la  fin  de  la  maladie.  Ce  fait  a 
été  confirmé  par  Daniels,  Armstrong,  Hutton  (9) 
qui  ont  trouvé  d’ime  façon  constante  xme  sinusite 
et  une  otite  purulente  à  l’autopsie  de  rats  carencés. 
Ils  en  concluent  qu’il  s’agit  de  lésions  spécifiques, 
et  que  l’avitaminose  A  joue  im  rôle  dans  l’immunité 

(6)  Mori,  Am.  Journ.  of  Hygiene,  n»  3,  mars  1923. 

(7)  Emmett  et  Peacock)  Journ.  of  biol.  Chem.,  11“  2, 
juin  1923,  56. 

(8)  Yudkin  et  Eambert,  Journ.  of  exp.  Medecine,  n“  i, 
juillet  1923,  38. 

(9)  Daniels,  Armstrong,  Hutton,  Journ.  of.  Am.  med. 
Assoc.,  8  sept.  1923. 
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pyogène.  Ils  attribuent  à  sa  richesse  en  liposoluble 
la  valeur  de  l’huile  de  foie  de  morue  dans  la  défense 
bactérienne  de  l’organisme,  notamment  contre  le 
bacille  tuberculeux. 

■4 Cependant  Smith  n’a  observé  aucune  action  pré¬ 
disposante  à  la  tuberculose  chez  les  animaux 
carencés  en  liposoluble. 

Bedson  et  Zilva,  Cramer,  Drew  et  Nathan  ont 
.signalé,  dans  l’avitaminose  A,  la  baisse  du  taux  des 
plaquettes  qui  serait  un  facteur  favorisant  de  l’infec¬ 
tion. 

Enfin,  Mignon  a  noté  la  fréquence  des  infections 
du  rein  chez  les  rats  carencés  ;  il  attribue  à  celles-ci 
la  production  des  calculs  phosphatiques  fréquem¬ 
ment  rencontrés  dans  l’avitaminose  A. 

Osborne  et  Mendel,  au  contraire,  les  font  dépendre 
d’un  trouble  de  V assimilation  des  sels  minéraux. 

3^  En  effet,  la  vitamine  A  joue  un  rôle  très  impor¬ 
tant  dans  le  métabolisme  de  P  et  Ca  (Voy.  Rachi¬ 
tisme). 

Mellanby  a  insisté  sur  son  rôle  dans  le  développe¬ 
ment  normal  des  dents  et  siu:  l’importance  de  l’huile 
de  foie  de  morue  et  du  beurre  comme  agents  pro¬ 
phylactiques  de  la  carie  dentaire.  Ee  rôle  de  la  vita¬ 
mine  A  ne  serait  pas  exclusif. 

Higger  rapporte  une  épidémie  d’ostéomalacie  où 
il  aurait  pu  faire  la  preuve  d’une  carence  simple  de 
liposoluble. 

40  Cramer  (i)  pense  que  la  vitamine  A  a  un  rôle 
protecteur  très  marqué  sur  la  muqueuse  intestinale-, 
l’absence  de  vitamine  A  permet  aux  parasites  intes¬ 
tinaux  de  pénétrer  dans  la  villosité  ;  et  la  lésion 
digestive  ainsi  produite  déterminerait  l’arrêt  de 
croissance  et  faciliterait  les  infections  retrouvées 
dans  cette  avitaminose.  Certaines  cachexies  infantiles 
relèveraient  de  cette  pathogénie. 

A  côté  des  troubles  dus  à  la  carence  en  vitamine  A, 
Frank  aurait  observé  chez  des  rats  exclusivemeut 
noiurris  de  graisses,  divers  troubles  morbides  (chute 
des  poils,  eczéma  croûteux  des  oreilles)  qui  seraient 
dus  à  une  trop  grande  proportion  de  vitamine  A 
dans  la  ration,  car  les  animaux  guérissaient  par  addi¬ 
tion  de  vitamines  B  et  C  ;  il  rapproche  de  ces  faits 
les  lésions  cutanées  analogues  que  provoque  chez 
les  enfants  l’huile  de  foie  de  morue  (Czerny). 

VITAMINE  B.  —  Sources.  —  Ees  sources  principales 
de  la  vitamine  B  sont  les  graines  des  plantes  et  la 
levure. 

Une  grande  discussion  s’est  élevée  au  sujet  de  la 
levure  (jusqu’ici  considérée  comme  le  produit  ali¬ 
mentaire  le  plus  riche  en  vitamine  B)  pour  savoir 
si  cet  organisme  était  capable  de  faire  la  synthèse 
de  la  vitamine.  Contrairement  à  Harden  et  Zilva, 
Eijkmafm  et  Derks,  puis  Punk  et  Paton  ont  établi 
que  la  levure  ne  pouvait  pas  faire  la  synthèse  de 
la  vitamine  B  ;  elle  fait  la  synthèse  d’une  substance 
stimulant  la  croissance,  qui  n’est  pas  la  vitamine  B  : 

(i)  Cramer,  The  Lancet,  26  mai  19C3. 

(î)  Park,  Simmonds,  Powers,  Journ.  of  biol.  Chem,, 
55,  1923. 


le  «  bios  »  de  Wildiers  et  dont  on  discute  la  nature 
vitamine  (Punk)  (3)  ou  biocatalyseur  (Mac  Donald). 

Certains  ont  même  été  jusqu’à  nier  que  la  levure 
coUtieUne  une  vitamine  (Daurrah),  mais  cette  opi¬ 
nion  est  certainement  erronée  ;  on  peut  retirer 
de  la  levure  ime  vitamine  B  très  active  ;  l'un  de 
nous,  avec  Desgrez  et  Bierry,  a  pu  le  constater  d’une 
façon  indiscutable. 

Outre  ces  deux  sources  principales,  on  trouve  la 
vitamine  B  ; 

Dans  la  viande  maigre  de  porc  ; 

Dans  le  jaune  d’œuf  ;  mais  il  en  contient  beaucoup 
moins  qu’on  ne  l’avait  cru.  Osborne  et  Mendel  (4) 
ont  récemment  montré  qu'il  faut  au  rat  carencé 
une  dose  journalière  d’au  moins  15  grammes  de 
jaune  d’œuf  pour  lui  permettre  de  survivre. 

Manchenfuss  a  trouvé  la  vitamine  dans  l’urine 
de  l’homme;  Daw,son,  dans  le  résidu  sec  de  certaines 
colonies  microbiennes  en  bouillon  (bacille  de  Pfeiffer)  ; 
Punk,  dans  le  sucre  de  canne  non  purifié  ;  pour  lui, 
•la  richesse  des  levures  en  vitamine  B  serait  due  aux 
vitamines  du  milieu  sucré  sur  lequel  elles  se  déve¬ 
loppent. 

Propriétés  physico-chimiques.  —  Èa  vitamine  B 
est  très  stable  et  soluble  dans  l’eau. 

De  meilleur  dissolvant  pour  son  extraction  serait 
l’alcool  à  70  p.  100  (Punk,  Harrow  et  Paton).  Ea 
■\dtamme  est  détruite  par  les  alcalins,  mais  résiste 
à  la  Chaleur. 

Elle  donnerait  une  réaction  colorée  caractéristique 
avec  l’acide  acétique  et  le  ferrocyanate  de  potassium 
(Jendrassik). 

Propriétés  physiologiques.  —  Ea  vitamine  B  inter¬ 
vient  comme  agent  de  croissance,  comme  agent 
antinévritique,  enfin  elle  agit  sur  le  métabolisme 
général. 

JO  Action  de  ea  vitaiqne  sur  ea  croissance.  — 
Elle  a  été  très  controversée  et  on  a  mis  en  doute 
l’identité  de  la  vitamine  antibéribérique  et  des 
vitamines  de  croissance. 

E’action  stimulante  sur  la  levure,  que  l’on  consi¬ 
dérait  conmie  spéciale  à  la  vitamine  B,  à  tel  point 
qu’on  en  voulait  faire  un  test  biologique  (Williams), 
est  due  à  la  présence  simultanée  dans  le  milieu,  de 
vitamine  D,  indispensable  à  la  croissance  (Punk  et 
Priedmann  ont  de  nouveau  démontré  ce  fait). 

Ea  question  se  complique  encore  par  la  découverte 
d’mi  nouveau  facteur  synthétisé  par  la  levure  au 
cours  de  sa  croissance,  et  qui  lui-même  stimule 
le  développement  ;  le  «  bios  »  de  Wildiers,  le  bio¬ 
catalyseur  (Euler,  Bernton)  (5),  qui  est  distinct 
de  la  vitamine  B  et  D,  et  qui,  quoi  qu’en  aient  dit 
certains  (Wilaman,  Ol.sen),  n’est  pas  ime  vitamine 
(Mac  Donald  (6),  Punk,  Freedman,  Heaton). 

(3)  Funk  (C.)  et  Friedmann,  Journ.  of  biol.  Chem.,  n»  3, 
juillet  1923,  56. 

{4)  Osborne  et  Mendel,  Journ.  of  Am.  med.  Assoc., 
3  février  1923. 

(5)  Euler  et  Bernton,  .-irkiv  fàr  Kemi,  Mineralogi  och 
Geologi,  Baud  8,  Hiifte  5,  no-ei. 

(6)  Mac  Donald,  Journ.  of  biol.  Chem.,  n»  2,  juin  1923,  56; 
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De  même,  ce  n’est  pas  la  vilamiiie  B  qui  déter¬ 
mine  le  phénomène  de  la  fennentatioii  pendant  la 
croissance  de  la  levure,  mais  un  coenzyme  découvert 
par  Harden  et  Voun^,  zymase  sécrétée  par  les  cel¬ 
lules,  très  différente  des  vitamines  et  des  biocata- 
lysateurs. 

Ihi  résumé,  l’action  de  la  vitamine  B  sur  la  crois¬ 
sance  de  la  levure  n’est  pas  confirmée,  mais,  même 
chez  l’animal,  la  vitamine  antibérihériqiie  serait 
distincte  de  la  vitamine  de  croissance  hydrosohible 
(expériences  de  Beveiie,  Muhlfeld)  (i)  ;  ces  deux 
vitamines  se  rencontreraient  dans  la  levure. 

.>'>  Pouvoir  AN'riNÉvRiTiQUK  diî  i,a  vitaminiv  B, 
Il  e.st  pui,s.samment  établi. 

l/étude  du  béribéri  expérimental  a  fait  l’objet 
(h'  nombreuses  recherches. 

I  )a  l'ano  (z)  ;i  décrit  les  lésions  nerveusis  (a.speet 
en  trophos25ongc  des  ctdlules  nervemses);  Artom,  les 
lésions  jiancréatiques  (arrêt  fie  sécrétion  externe 
du  jiancréas  qui  encombre  acini  et  canaux  excré¬ 
teurs)  ;  Korenchewsky,  les  lésif)ns  des  glandes  à  sé¬ 
crétion  interne  (hypertrophie  des  surrénales, 
atroiihie  du  thymus)  :  Arlolng  et  Dufourt  (3),  les 
troubles  fie  l’équilibre  vago-.synqiathique. 

I/admiiiistration  jiréalable  fratroiûnc  ou  de  jiilo- 
carpine  accélère  l’ajiparition  de  la  jiolynévrite. 

3"  Action  sur  i,if  mkt.viîoi,ismu  uknkrai,.  -Punk, 
Bratldon,  Cfjfqier  furent  les  liremiers  à  insister 
sur  .stm  rôle  flans  le  mc/aholisiiii’  i/cs  hydrates  de  car¬ 
bone. 

Ia‘S  hydrates  tle  carbfuie  sans  vitamine  B  fuiraient 
des  effets  nocifs  sur  la  nutntifui  ;  011  ctnistfiterait 
une  élévation  de  glycémie  et  une  flimimition  de 
glycfjgène  hépatique  (Kfiudriavzeva)  (.)). 

De  jilii.s,  la  nature  et  la  quantité  des  glucides 
présents  dans  la  ratifui  ont  une  inlluence  sur  la 
lirécficité  d’fqiijfiritifni  fie  la  ijolynévrite  aviaire 
(Mo''  Raudoin  et  Sinumnet)  (5).  Da  grandeur  du 
besoin  firganique  en  facteur  B  n’est  pas  fixe  ;  elle 
ne  fléiieiul  jias  tant  de  l’indiviflu  que  tle  sa  ration 
alimentaire  :  elle  e.st  en  rajiport  direct  avec  la  fiiian- 
tité  fie  .sucre  à  fissimiler. 

Seul  IMattil  (oi,  .se  basant  .sur  l’étiule  du  quotient 
respiratfiire  des  nits  carencés,  nie  ttmt  rajqiort  entre 
Ifi  vitamine  et  le  métabolisme  fies  hydrates  de  ctir- 
bone. 

I,e  iHÎtahoIisme  basal  e.st  diminué  en  cas  fl'avita- 
inino.se  B  (Dkada,  Sakuraï). 

Ja’  mttaholisme  audé  est  troublé  iieudant  la  carence. 

Ja‘S  jirotéines  nm.sculaires  se  dédoublent  ;  la 
teneur  flu  nm.scle  en  créatine  augmente  :  il  y  a 
créatiimrie  (Kfuulriavzeva). 

(Il  I.r.vnxi;,  .Mriii.na.n,  J.nmt.  „/  hUd.  Chem..  11"  j,  .sep- 

(U  I)A  l'Àxd,  Initni.  rhv.siol.,  liv.  .17. 

(1)  K'.udui.wzuva,  Vratchebndie  Delà,  t.  VI,  11"“  i.S-jii, 
1.,  uct.  lOJ.Î. 

(S)  -M"*'  R.\N-i)diN  fl  .SiMoNxnr,  .laiJémie  des  s.-hmees, 

(i.|  M.\ttil,  Jmiiit.  of  hbd.  Chem.,  avril  55. 
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I/organisme  serait  incapable  de  faire  la  .synthèse 
des  albumines,  car  la  quantité  d’azote  non 
protéique  du  plasma  augmente  dans  de  fortes  pro¬ 
portions  (Marchlewski) . 

Enfin,  il  y  aurait  surtout  au  flébut  de  la  carence 
mie  hypercholestérinémie  très  nette,  suivie  d’aug¬ 
mentation  de  teneur  en  cholestérine  des  différents 
organes  (lîott). 

Les  p/iénoiiiâiu’s  d’oxydation  et  de  réduction  sont 
inodijiés. 

J/es  extraits  de  thssus  fie  pigeons  carencés  perfleiit 
leur  pouvoir  réducteur  (Abderhahlen,  Wertheinier)  (7) 
et  leur  action  fcnneiitfltive  .sur  les  polypeptides. 
Ces  auteuns,  avec  IIe.s.s  (8),  font  de  ce  trfiuble  des 
oxyflations  intracellulaires  (qu’ils  comparent  -- 
tfuites  proportions  garflées  —  à  l’action  sur  l’orga¬ 
nisme  fie  l’acide  cyanhydrique),  la  cause  efficiente 
fies  paralysies  avitaminiques. 

.p>  I^a  vitanihie  B  aurait  une  action  élective  .sur 
le  ti.ssu  lymphoïde  du  tube  digestif,  dont  elle  pro¬ 
voque  l’atrojihie  ;  l’ab.sfjriition  et  rassimilatioii 
intestinale  .sont  entravées  ;  les  mêmes  phénomènes 
sont  reproduits  jiar  l’irrafliation  prolongée  aux 
rayfuis  X  [Cramer  (fj),  IMac  Carri.sson]. 

Dfiiis  l’organisme,  la  réserve  de  vitamine  B  semble 
se  CfMistituer  flans  le  ti.ssu  héiiatique.  Comme  pour 
la  vitfunine  A,  la  riches.se  du  foie  en  vitamine  diminue 
progre.s.sivement  au  cfiurs  de  la  carence  (Osbome  et 
Meiidel).  I,e  foie  est  aussi  riche  (jue  la  levnire  en 
vitamine  B.  Jai  vitfimine  est  éliminée  dans  l’urine 
proportionnellement  à  l’ingestion  alimentaire  (\’an 
fier  Walle).  Il  y  a  un  <■  équilibre  •  fin  facteur  hyflro- 
soluble  flans  rorganisuie  ;  le  nombre  frmiités 
a.s.slnulée.s  tloit  être  le  double  flu  nombre  d’unités 
éliminées  (Euler,  Riehten.stein). 

Avitaminoses  B.  —  iéavitaminosc  B  e.st  e.ssen- 
tiellemeiit  représentée  par  le  béribéri. 

Da  vitamine  B  a  une  actitm  .sjiéeifique  flans  la 
cure  flu  béribéri  (quoique  Abderludden  prétende 
avf)ir  guéri  des  iiolynévrites  aviaires  par  l’introduc¬ 
tion  parentérale  fie  tyramine  fm  fl’hi.stamine)  (7). 

Xfnis  ne  nous  étendrons  pas  sur  les  luitions 
soliflemeiit  acquises  sur  cette  question  :  inlluence  fin 
riz  flécfirtiqué,  question  du  iiain  blanc  et  fin  iiain 
cfunplet,  étude  exiiérimeiitale  fie  la  jifilynévrite 
aviaire,  rapjiorts  fie  la  carence  B  et  de  rinanitifiu 
(les  effets  fie  l’avitaminose  B  ne  sont  lias  dus  au 
jeûne)  (Terroine). 

Cepemlant,  au  point  de  vue  clinique,  certains 
auteurs  se  refu.sent  à  admettre  fine  le  béribéri 
humain  .sfiit  coniiiarable  à  la  ixdynévrite  aviaire. 
Fraga  en  fait  une  maladie  infectieuse  réagissant  aux 
ar.senicaux. 

:Matarf)-Xagayf)  (iti),  ayant  ob.servé  de  midtiiiles 
cas  fie  béribéri  au  J  apfin,  s’appuie  sur  les  nombreuses 

(7)  ABi>nRii.\i.i)HN  <1  WuRTimiMiai,  l’Ilurer's  .Irclue., 
11"  i.)K. 

(S)  llKss,  Ibidem. 

(ii)  Ch.vmch,  The  lanut,  2(>  mai  ki.”,. 

(...)  MAT.mo  N.m.w.,,  Jmirn.  ,./  „u.l.  .Issm.,  a7  «e- 

L.i.re 
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différences  cliniques,  anatomo-pathologiques,  et 
même  étiologiques  (cas  de  béribéri  chez  des  sujets 
nourris  au  riz  complet)  qu’il  a  constatées  avec  la 
poljmévrite  aviaire,  pour  nier  l’identité  des  deux 
syndromes.  I^a  lecture  de  son  important  travail 
n’est  pas  convaincante. 

Autres  manifestations  de  l’avitaminose  B.  — 
On  en  a  étudié  les  effets  chez  d’autres  animaux 
(rats,  lapins). 

On  a  constaté  surtout  des  lésions  des  glandes 
.sexuelles  (Karr  et  Cowgill).  Clmiquement,  les  ani- 
tnaux  présentaient  soit  du  retard  dans  l’apparition 
des  signes  .sexuels  secondaires,  soit  de  la  stérilité 
(Cari.  Slonaker). 

Iy’avitanilno.se  B  n’a  pas  d’influence  sur  la  défense 
de  l’organisme  contre  les  bactéries  (Cordo-Wyon), 
ni  contre  la  tuberculose  (llouriquand,  jMicliel, 
Bertoye).  Mais  elle  .semble  influer  sur  le  développe¬ 
ment  du  cancer,  et  Mac  Carrisson  (i)  a  réussi  à 
reproduire  exijérimeiitalement  le  cancer  des  oiseaux 
exclusivement  .sur  des  pigeons  privés  de  vitamine  B . 

Entùi  plusieurs  auteurs  ont  signalé  les  très  bons 
résultats  thérapeutiques  qu’ils  avaient  obtenus 
cliniquement  eu  utilisant  la  vitamine  B  (sous  forme 
de  tomates  de  conserve)  dans  les  infections  buccales  : 
stomatite  herpétique,  aphteuse,  herpès  labial, 
gingivite  aiguë,  stomatite  ulcéreuse  même  (Gers- 
temberger)  (2). 

Certaines  anémies  alimentaires  du  nourrisson 
.seraient  très  améliorées  par  l’ingestion  de  facteur 
hydro.scluble  (Aron). 

Desgrez,  Bierry  et  Rathery  ont  montré  les  bons 
effets  de  l’ingestion  de  vitamine  B  chez  certains 
diabétiques  (3). 

Enfin,  l’administration  thérapeutique  de  la  vita¬ 
mine  pourrait  se  faire  par  d’autres  voies  que  la  voie 
buccale  ;  l’injection  intravemeuse  ou  intrapérito¬ 
néale  a  guéri  des  pigeons  atteints  de  polynévrite 
(Bomba). 

Les  injections  sous-cutanées  .sont  inactives 
(Bomba),  mais  les  injections  intrammsculaires  sont 
efficaces  (Emik). 

VITAMINE  G.  —  Ba  vitamine  C  est  celle  du 
scorbut. 

Sources.  —  Elle  se  rencontre  avant  tout  dans  les 
aliments  végétaux,  les  légumes  verts,  les  tubercules 
et  les  fruits. 

Bes  navets  et  surtout  les  choux  frais  en  contien¬ 
draient  de  notables  quantités  (Gralke),  le  cresson 
(Scurfield). 

Nassau  et  Meyer  (4)  ont  déterminé  leur  degré 
d’activité  chez  le  nourri.sson.  Ils  mettent  au  premier 
rang  les  cerises,  tomates,  carottes,  puis  l’orange, 

(1)  Mac  Carrisson,  liritish  medical  Jotirn.,  11“  3266, 

4  août  1923. 

(2)  GER.STERNBERGER,  Ain.  Joum.  oj  Dis.  oj  Children, 

(3)  Desgrez,  Bierrv,  Rathery,  Ioc.  cil. 

(4)  Nassau  et  Meyer,  Dcu/sclii'  mcdizinische  lYochcnschrifl, 
t.  XBIX,  11»  31,  3  août  1923. 


la  fraise,  les  myrtilles,  les  groseilles  et  le  pois  gemié. 

Be  citron  ne  vient  qu’ensuite. 

Bes  vitamines  du  chou  et  de  la  rhubarbe,  très 
actives  chez  les  animaux,  ne  le  seraient  pas  chez  le 
nourri.s.son. 

Bes  substances  animales  ne  reiifenneiit  que  peu 
de  vitamine  C.  Cependant  l’huître  serait  autiscorbu- 
tique  (Randoin). 

On  a  surtout  étudié  le  contenu  du  lait  en  vita¬ 
mine  C  :  il  est  faible  ;  il  faut  au  moins  150  grammes 
par  jour,  certains  disent  500  grammes  (Nassau) 
pour  as.surer  une  quantité  .suffisante  de  vitamine  à 
l’organisme  qui  ne  consomme  que  du  lait.  C’est  dire 
que  la  teneur  du  lait  est  à  la  marge  de  séircté.  Ba  vi¬ 
tamine  n’existe  ni  dans  le  beurre  ni  dans  la  caséine 
du  lait,  elle  est  contenue  dans  Veau-  du  lait,  à  côté 
des  sels;  ce  qui  explique  que  le  babeurre  soit  antiscor- 
butique  (c’est  peut-être  même  là  sa  principale  qua¬ 
lité  diététique)  (Besné-Dubreuilh)  (5). 

Propriétés  physico-chimiques.  — ■  C’est  la  plus 
fragile  et  la  moins  stable  de  toutes  les  vitamines^ 
avec  des  différences  très  variables  selon  les  ali¬ 
ments. 

On  a  surtout  étudié  à  ce  point  de  \'ue  la  vitamine 
du  jus  de  citron  et  celle  du  leit. 

Be  jusde  citron  décitraté  perd  tout  pouvoir  antiscor¬ 
butique  (Zilva). 

B’acidité  en  général  renforce  l’action  de  la  vitamine 
(Bezssonoff).  I/addition  d’alcalins  détruit  aussitôt 
la  vitamine  (Zilva). 

Cette  nocivité  des  alcalins  a  une  gro.sse  importance 
pratique  et  même  théorique  dans  la  conception  de 
l’avitaminose  C. 

Par  contre,  le  jus  de  citron  résiste  à  la  Chaleur  ; 
il  ne  perd  qu’une  partie  de  ses  vitamines  à  120°  ; 
Weil  et  Mouriquand  (6)  ont  pu  déterminer  ainsi 
un  scorbut  tardif  chez  l’animal. 

Be  lait  perd  ses  propriétés  à  la  chaleur  en  présence 
de  l’air  ;  car  l’oxygène  a  une  action  destructrice  des 
plus  importantes  sur  la  vitamine  C. 

Cette  action  est  plus  importante  que  la  chaleur, 
la  surpression,  le  vieillissement.  Ba  preuve  en  est 
que  le  lait  homogénéisé  peut  conserver  sa  vitamine 
s’il  est  préparé  à  l’abri  de  l’air  (Rousseau)  ;  malgré 
tout,  mieux  vaut  n’utiliser  que  des  laits  récents. 

Be  lait  condensé,  sucré  (Variot),  pourvu  qu’il  ait 
été  préparé  à  une  température  inférieure  à  So»  et 
mis  en  boîte  à  Vabri  de  l'air,  peut  re.ster  longtemps 
antiscorbutique.  Il  l’est  autant  que  le  lait  simplement 
bouilli  (Besné,  Vagliano)  (7). 

Pour  Zuber,  Vallerj’-Radot,  le  facteur  stérili¬ 
sation  joue  un  rôle  aussi  grand  que  le  facteur  temps  ; 
le  lait  stérilisé,  du  fait  de  sa  stérilisation  seule,  ne 
renferme  déjà  plus  de  vitamines.  B’ébullitioii  juste 
avant  l’usage  altère  bien  moins  la  propriété  anti¬ 
scorbutique. 

(5)  I.ESNft  et  Dubreuh-ii,  /,<■  Nourrisson,  inni  1923. 

(6)  Mouriquand  et  Michel,  Soc.  de  biologie,  13  janv.  1923  ; 
Sociélé  des  hôpitaux  de  Lyon,  20  mars  1923. 

(7)  Besné  et  Vagliano,  Sociité  de  biologie,  16  fév.  1924. 
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ha  vitamine  C  est  sensible  à  la  dessiccation. 

Gralke  a  confirmé  sur  ce  point  l'opinion  de  Weil 
et  Mouriquand,  qui  font  jouer  à  ce  facteur  un  rôle 
capital  dans  la  destruction  de  la  vitamine  C.  Cepen¬ 
dant  Sliermann  pense  que  la  vitamine  C  se 
conserve  mieux  en  l’absence  d’eau  ;  il  estime  que  la 
réaction  du  milieu,  sa  concentration  en  ions  H 
jouent  un  rôle  plus  important  que  la  simple  dessicca¬ 
tion. 

Quant  à  la  nature  chimique  delà  vitamine  C,  aucun 
travail  nouveau  n’est  venu  la  révéler. 

Bezssonofï  (i)  a  décrit  une  réaction  colorée  bleue 
en  milieu  acide  avec  un  acide  phospho-molybdo- 
tungstique  qui  ne  serait  due  qu’au  radical  instable 
associé,  polypliénol  accolé  à  la  vitamine.  Ce  n’est 
que  par  des  analogies  que  Sajous  conclut  que  la 
vitamine  C  est  identique  à  la  tyrosinase  et  présente 
des  affinités  avec  l’adrénaline  (2). 

Propriétés  physiologiques.  —  Contrairement  à 
Holst  et  Frôhlich,  Harden  et  Zilva,  Lesné  et  Va- 
gliano  ont  trouvé  que  la  vitamine  C  était  non 
seulement  active  en  ingestion,  mais  aussi  par  la  voie 
parentérale. 

Son  rôle  est  très  mal  connu. 

Elle  interviendrait  peu  sur  la  croissance  (Thèse 
P.  Barré,  Lyon  1923!. 

Elle  interviendrait  dans  le  métaboli.sme  des  hy¬ 
drates  de  carbone  et  le  métabolisme  azoté  (créati- 
nurie  importante  au  cours  du  scorbut)  (Palladine 
et  Koudriavzeva)! 

Elle  réglerait  les  besoins  en  oxygène  :  au  cours  du 
scorbut  (Knipping,  Kowitz),  la  consommation  d’oxy¬ 
gène  augmente. 

Elle  .agirait  sur  certames  glandes  à  sécrétion 
interne,  surtout  les  surrénales. 

Iwabuchi  a  constaté  chez  les  cobayes  scorbutiques 
des  lésions  surrénales  constantes,  caractérisées 
surtout  par  la  diminution  des  lipoïdes  de  la  couche 
corticale,  et  par  la  disparition  de  la  substance 
médullaire  biréfringente  ;  la  médullaire  perdrait 
son  activité  cliromaffine. 

Mac  Carrisson  admet  que  l’activité  surrénale 
dépend  de  la  vitamine  C.  Lorsque  l’alimentation 
est  pauvre  en  vitamine  C  et  en  tyrosinase,  la  surré¬ 
nale  ne  fabrique  plus  l’adrénoxydase,  catalyseur 
indispensable  à  l’absorption  d’oxygène  par  les  tissus; 
le  scorbut  et  la  maladie  de  Barlow  seraient  dus  à 
cette  incapacité  de  fixer  l’oxygène  de  l’air  (Sajous). 

Randoin  a  retrouvé  chez  le  pigeon  carencé 
l’hypertrophie  des  surrénales  déjà  signalée  par  Mac 
Carrisson  et  l’hypertrophie  du  corps  thyroïde. 

Avitaminose  C.  —  Scoebuï.  —  La  manifestation 
essentielle  de  l’avitaminose  C  est  le  scorbut. 

Certains  cependant  mettent  encore  en  doute 
l’origine  avitaminique  du  scorbut  humain  ;  ils 
l'attribuent  à  une  maladie  infectieuse  due  à  un 
bacille  voisin  du  coli  et  transmissible  par  les 
matières  fécales  (Peschic).  Sans  aller  jusque-là, 

(1)  Bezssonoff,  Journ.  of  biol.  Chem.,  n»  17,  1923,  420. 

(2)  Sajous,  New  York  medical  Journ.,  21  mars  1923. 
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Grinev  et  Outevskaïa  pensent  que  la  stomatite 
scorbutique  est  due  exclusivement  à  l’infection. 
Rosenbund  admet  que  les  lésions  dystrophiques 
osseuses  sont  d’ordre  infectieux. 

Des  travaux  très  importants  ont  paru  sm  le 
scorbut  expérimental  du  cobaye,  dont  on  connaît, 
depuis  Holst  et  Frôhlich,  les  lésions  osseuses,  les 
hémorragies  sous-périostées,  les  fractures  spontanées, 
guéries  par  le  jus  de  citron. 

Mais,  dans  ces  cas,  l’avitaminose  C  se  compliquait 
d’inanition  et  de  carences  multiples.  Il  fallait  réa¬ 
liser  une  avitaminose  pme. 

Mac  Collum  l’avait  produite  en  ajoutant  au  régime 
du  foin  qui  comblait  le  déficit  en  sels  mméraux, 
amino-acides  et  liposoluble.  Il  obtint  des  manifes¬ 
tations  scorbutiques  exclusivement  osseuses  en  un 
mois  de  carence. 

Récemment  Lomba  et  M™»  Randoin  ont  décrit 
des  lésions  qu’ils  considèrent  coimne  caractéristiques 
d’une  avitaminose  C  pure  :  lésions  osseuses  et  vascu¬ 
laires  caractérisées  par  des  altérations  endothéliales 
des  capillairés  provoquant  de  multiples  foyers  hé¬ 
morragiques,  surtout  au  niveau  de  la  moelle  osseuse. 

Howe  a  obtenu  en  quatorze  semaines,  chez  des 
cobayes  carencés,  une  décalcification  énorme  avec 
chute  des  dents  ;  les  os  longs  n’étaient  atteints 
qu’après  sept  à  neuf  mois.  L’administration  du 
jus  d’orange  activait  la  recalcification  des  dents. 
Tovenid  a  confirmé  le  fait  récemment.  Howe  obtint 
en  outre  des  manifestations  articulaires  aiguës  après 
quinze  jours  de  carence  chez  des  animaiix  jeimes 
(tuméfaction  douloureuse  des  articulations  des  extré¬ 
mités)  et  chez  le  singe  il  reproduisit  par  l’alimen¬ 
tation  scorbutique  un  état  rappelant  l’arthrite 
déformante. 

Mouriquand  et  Mmhel  (3)  ont  étudié  le  problème 
de  la  nutrition  osseuse  chez  les  animaux  scorbutiques. 

Les  lésions  osseuses  se  font  d’autant  plus  vite  que 
l’animal  est  plus  jeune. 

La  nutrition  osseuse  dépend  de  l’alimentation. 

En  dosant  la  vitamine  au  moyen  du  jus  de  citron 
stérilisé,  on  obtient  plus  ou  moins  rapidement  les 
lésions.  C’est  ainsi  que  l’addition  de  3  centimètres 
cubes  de  jus  stérilisé  à  un  régime  déficient  en  vi¬ 
tamine  C  n’empêche  pas  le  scorbut  de  se  produire, 
mais  on  obtient  im  scorbut  lent,  très  comparable 
au  scorbut  humain,  et  on  voit  quelquefois,  sans 
rien  modifier  du  régime,  les  animaux  se  protéger 
spontanément  contre  la  carence.  ,11  faut  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  jus  de  citron  stérilisé  pour  protéger 
du  scorbut,  d’où  la  nécessité  de  doses  fortes  d’anti¬ 
scorbutiques  associées  à  un  régime  large  et  équilibré. 
C.  Funk  fait  remarquer  -que  le  besoin  en  vitamine  C 
pour  le  cobaye  est  plus  fort  que  pour  l’homme  ;  on 
ne  pourrait  homologuer  les  deux  chifires  ;  il  donne 
celui  de  25  centimètres  cubes  de  jus  de  citron  comme 
sufiBsant  pour  prévenir  le  scorbut  chez  l’homme. 

Le  jus  de  citron  guérit  les  lésions  osseuses  du 

(3)  Mouriquand  et  Michel,  Académie  des  sciences, 
19  juin  1922. 
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cobaye  secondaires  à  l'ingestion  d'extrait  thyroï¬ 
dien,  ou  d’huile  de  foie  de  morue  à  hautes  doses 
(Michel, ,  Mouriquand,  Sanyas)  (i). 

La  vitamine  antiscorbutique  a  donc  une  action 
éminemment  eutrophique  sur  le  système  osseux, 
mais  sa  présence  ne  suffit  pas  à  empêcher  les  lésions 
osseuses  si  le  régime  n’ést  pas  équilibré. 

Rappelons  que  les  lésions  de  la  moelle  osseuse 
au  cours  du  scorbut  seraient  améliorées  par  les 
rayons  ultra- violets  (Ishido). 

Avitaminose  C  et  infection  bactérienne.  —  La  ques¬ 
tion  est  très  controversée  ;  les  mis  trouvent  que  les 
cobayes  carencés  sont  plus  sensibles  aux  bactéries 
et  aux  toxémies,  ce  qui  s’expliquerait  par  l’atteinte 
de  la  moelle  osseuse  (Pindlay)  (2). 

D’autres  ont  trouvé  dans  le  .sérum  des  scorbu¬ 
tiques  la  même  quantité  d’ambocepteur  et  de  com¬ 
plément  que  chez  les  animaux  normaux  (Hamburger, 
Goldschmidt). 

La  seule  absence  de  la  vitamine  C  n’influe  pas  sur 
la  résistance  antituberculeuse  de  l’organisme,  comme 
l’ont  démontré  Mouriquand,  Michel  et  Bertoye  en 
carençant  des  cobayes  tuberculeux  (3). 

Il  ne  semble  pas  que  l’avitaminose  C  ait  une  action 
bien  nette  sur  la  reproduction,  la  stérilité,  la  lacta¬ 
tion  (Lomba) .  Cependant,  la  vitamine  paisse  dans  le 
lait  et  on  a  rapporté  des  observations  de  scorbut 
chez  des  enfants  au  sein  dont  les  mères  étaient  sou¬ 
mises  à  un  régime  alimentaire  scorbutique.  Le  scor¬ 
but  des  enfants  guérissait  lorsque  les  mères  ingé¬ 
raient  du  jus  de  citron  et  surtout  des  graisses  et 
du  facteur  liposoluble  (Pogorschelsky)  (4). 

Au  point  de  vue  clinique,  on  rattache  à  l’avitami- 
nose  C  les  cas  de  : 

I®  Scorbut  infantile.  Le  cliapelet  costal  serait  fré¬ 
quent  dans  cette  affection  et  ne  doit  pas  faire  porter 
le  diagnostic  de  rachitisme  (Mouriquand,  De- 
chaume)  (5).  L’avitaminose,  ne  serait  pas  le  seul 
facteur  déterminant  pour  'Walgren  ;  les  troubles 
digestifs  précipiteraient  l’apparition  du  scorbut 
infantile. 

2®  Des  cas  de  syndromes  chlorotiques  chez  des 
noun-issons  à  la  phase  de  précarence  (Mouriquand, 
Bertoye),  certaines  anémies  scorbutiques  (Aron)  (6) 
influencées  par  l’alimentation.  Mais  si  les  phénomènes 
scorbutiques  guérissent  vite  au  jus  de  citron,  il  n’en 
est  pas  de  même  des  anémies  et  Weill  (de  Lyon)  (7) 
a  signalé  un  cas  d’anémie  intense  et  prolongée, 
consécutive  à  un  scorbut  ancien,  qui  témoigne  de 


(i)  Mouriquand,  MicheIi,  Sanvas,  Soc.  méd.  des  hôp. 
Lyon,  23  jaiiv.  1923  ;  Presse  médicale,  n»  64,  ii  .août  1923. 

{2)  Findi-ay,  Journ.  0/  Path’ology  and  Bacteriology,  F,din- 
burgli,  11“  I,  janvier  1923,  26. 

(3)  Congrès  de  la  tuberculose,  Paris,  1923. 

,  (4)  Pogorschelsky,  Zeitschrift  fur  Kinderheilkunde, 
7  juin  1923. 

(5)  Mouriquand  et  Dechaume,  Soc.  méd.  des  hôp.  Lyon, 

27  février  1923.  .  .  '  '  . 

(6)  Aron,  Klinische  Wochenschrift,  Berlin,  t.  I,  n®  41, 

7  octobre  1922.  .  ' 

(7)  AVeil,  Soc.  méd.  des  hôp.  Lyon,  13  mars  1923. 


l’intensité  de  l'atteinte  hématopoiétique  dans  le 
scorbut. 

Nous  avons  nous-inême  tenté,  de  donner  à  certains . 
nourrissons  de  la  vitamine  C  extraite  du  chou  par 
Bezssonofï  :  nous  avons  a  diverses  reprises  constaté 
une  élévation  nette  de  la  courbe  de  poids,  aupara¬ 
vant  longtemps  stationnaire,  alors  que  le  régime 
restait  identique. 

2®  Carences  mixtes. 

A.  Avitaminose  et  carence  minérale.  —  Ce 
groupe  comprend  toute  une  série  de  carences  dont 
la  plus  importante  est  le  rachitisme. 

I.  Rachitisme.  —  Un  nombre  considérable  de 
travaux  ont  été  consacrés  à  cette  question  très 
complexe.  Le  rachitisme  est  en  effet  pour  beaucoup 
d’auteurs  une  maladie  par  carence,  mais  cette  carence 
est  multiple. 

Deux  éléments  interviennent  au  plus  haut  point  : 
mi  trouble  dans  le  métabolisme  minéral  et  une  avita¬ 
minose.  On  peut  y  adjoindre  deux  autres  facteurs 
pathogéniques  :  un  état  anonnal  de  la  composition 
de  la  ration  alimentaire  en  protéiques,  hydrates  de 
carbone  et  graisses,  et  un  défaut  de  lumière  dont  on 
souligne  de  plus  en  plus  l’importance.  Ces  diffé¬ 
rents  facteurs  réagissent  les  uns  sur  les  autres  d’mie 
façon  très  complexe. 

I®  Carence  minérale.  —  Il  existe  un  trouble 
minéral  incontestable  chez  les  rachitiques  portant 
siir  le  calcium  et  le  phosphore. 

H  y  a  chez  les  rachitiques  une  hypocalcémie  mar¬ 
quée  et  une  diminution  dù  phosphore.  «La concentra¬ 
tion  du  calcium  et  du  phosphore  a  une  grande 
importance  dans  l’évaluàtioh  du  degré  et  du  pro¬ 
nostic  du  rachitisme  »,  concluaient,  au  Congrès  de 
pédiatrie  américain  de  1923  (Cliicago),  Hess,  Chi- 
Che-Wang,  Calvin  et  Fecher. 

Dans  le  rachitisme  modéré,  les  deux  éléments 
.sont  parallèlement  abaissés. 

Dans  le  rachitisme  grave,  la  diminution  du  phos¬ 
phore  est  extrême. 

Les  troubles  des  métabolismes  calcique  et  phos- 
phoré  sont  étroitement  liés  ;  les  auteurs  discutent 
pour  savoir  si  c’est  le  trouble  calcique  (Guillaumin. 
M.-P.  Weil)  (8)  ou  phosphoré  qui  prédomine.  Patonet 
Watson  ^)  croient,  contrairement  à  Sjollema  (10), 
que  le  taux  du  phosphore  dépend  du  degré  de  la 
calcémie. 

Le  déficit  calcique  est-il  en  rapport  avec  la  ration 
alimentaire?  Sans  aucun  doute  ;  la  nourriture  doit 
apporter  au  minimum  200  milligrammes  de  calcium 
par  jour,  quantité  nécessaire  au  métabolisme  chez 
l’homme  ;  si  l’apport  alimentaire  est  inférieur  à  ce 
taux,  une  certaine  quantité  de  calcium  est  prélevée 

,(8)  M^thieü-P.  Weil  et  Guillaumin,  Soc.  de  path.  com¬ 
parée,  12  juin  1923. 

(9)  Paton  et  Watson,  Brilish  Journ.  of  exp.  Pathology, 
août  1923. 

(10)  Sjollema,  Journ.  of  biol.  Chem.,  n»  i,  août 
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sur  les  réserves  de  l’organisme  et  particulièrement  sur 
le  squelette  (Pritcliard)  (i). 

Il  faut  surtout  (Mac  Collum,  Simmonds)  que  la 
ration  soit  équilibrée  en  calcium  et  phosphore, 
vis-à-vis  des  autres  éléments,  vis-à-vis  des  autres 
ions  et  surtout  du  phosphore  (Iscovesco,  Papillaud) . 

Mais  c’est  moins  le  manque  de  calcium  qui  est  en 
cause  que  son  manque  d’utilisation. 

Un  régime  carencé  en  calcium  et  phosphore  ne 
produit  pas  toujours  le  rachitisme  (Springer,  Simon, 
Allenbach)  ;  mi  régime  riche  en  calcium  peut  déter¬ 
miner  au  contraire  le  rachitisme,  s’il  est  pauvre  en 
phosphore  et  eu  vitamine  A, 

L’administration  de  sels  de  chaux  ne  guérit  pas  les 
rachitiques  et  ne  modifie  guère  leur  rétention  cal¬ 
cique  (Paton  et  Watson). 

L’hypocalcémie  ne  serait  qu’un  témoin  (Lesné, 
de  Gennes,  Guillaumin)  (2).  Quant  au  phosphore, 
Hess  a  été  jusqu’à  nier  toute  proportionnalité  entre 
les  progrès  du  rachitisme  et  la  rétention  phosphorée 
(Congrès  américain  de  pédiatrie  de  Chicago,  1923). 

Il  existe  donc  d’autres  facteurs. 

20  Avitaminose.  —  Depuis  Mellanby  et  Punk, 
on  désignait  comme  responsable,  seule  de  toutes  les 
vitamines,  la  vitamine  A  liposoluble  dite  antirachi¬ 
tique;  on  en  voulait  pour  preuves  l’action  merveil¬ 
leuse  de  Vhuile  de  foie  de  morue,  aliment  antirachi¬ 
tique  spécifique,  d’une  richesse  extrême  en  liposo¬ 
luble,  etl’action  bienfaisante  de  toutes  les  substances 
contenant  la  vitamine  :  beurre,  lait. 

Des  travaux  récents  ont  un  peu  modifié  ces  idées. 

Le  lait  frais  serait  fortement  antirachitique. 
Son  principe  n’est  détruit  qu’en  plusieurs  heures 
à  950  (Korenchevsky  et  Carr).  L’action  sur  la  crois¬ 
sance  est  parallèle.  On  a  montré  la  grande  valeur . 
thérapeutique  du  jaune  d’œuf  dans  le  rachitisme 
(Howland  et  Kramer,  Casparis,  Shipley  et  Kramer, 
et  surtout  A.  Hess)  (3).  L’addition  de  10  p.  100  de 
jaune  d’œuf  suffit  à  empêcher  les  rats  mis  au  régime 
de  Mac  Collum  de  devenir  rachitiques  et  guérit  les 
rats  rachitiques  en  trois  semaines. 

Chez  des  rats  carencés  en  phosphore,  cinq  gouttes 
de  jaune  d’œuf  empêchent  le  développement  de 
toute  lésion  osseuse  (Hess)  (4). 

Les  auteurs  attribuent  à  l’introduction  du  jaune 
d’œuf  dans  l’alimentation  le  fait  que  le  rachitisme 
ne  se  produit  plus  après  l’âge  de  deux  ans.  Par  contre, 
le  hlanc  d’œuf  renforce  l’action  favorisante  de  l’avi¬ 
taminose  sur  le  rachitisme  (Hess).  Le  jus  de  carotte 
serait  antirachitique,  même  après  chauffage  à  1300 
(Rupprecht). 

L’action  antirachitique  de  l’huile  de  foie  de  morue 
ne  serait  pas  due  à  la  vitamine  A,  liposoluble,  mais 
à  un  facteur  distinct  antirachitique. 

On  arrive  à  dissocier  ces  deux  facteurs  par  le 
chauffage  :  la  propriété  de  croissance  due  au  fac- 

(1)  Pritcuard,  British  medical  Journal,  26  mai  1923. 

(2)  I,ESNÉ,  DE  Gennes,  Guiliaumin,  Académie  des  sciences, 
23  juillet  1923. 

(3)  Hess,  Jottrn.  of  Am.  med.  Assoc.,  7  juillet  iga^. —  Cas- 
lARis,  Shiplev,  Cramer,  Jbid.,  8  sept.  1923. 
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teur  A  et  la  propriété  antirachitique  sont  inactivées 
à  des  températures  différentes  ;  le  facteur  A  se 
détruit  plus  vite.  Normalement,  pour  450  unités  de 
facteur  A,  il  y  aurait  300  de  facteur  antirachi¬ 
tique.  Ces  faits,  démontrés  par  Goldblatt  et  Zilva, 
corroborent  l’opinion  de  Collum,  Simmonds  et 
Park  (4). 

Le  facteur  antirachitique  n’est  actif  qu’en  inges¬ 
tion  ;  la  vitamine  A  est  active,  quelle  que  soit  la  voie 
d’introduction  :  le  fait  que  par  l'injection  d’huile 
on  arrive  à  assurer  aux  rats  carencés  une  croissance 
normale,  mais  non  à  guérir  leur  rachitisme,  prouve 
que  ce  n’est  pas  le  liposoluble  A  qui  est  actif  contre 
le  rachitisme  [Lesné  et  Vagliano  (5),  Eckstein]. 

Enfin  les  aliments  riches  en  liposoluble  (épinards, 
beurre)  ne  sont  d’aucime  utilité  antirachitique. 
L’huile  d’olive  est  même  nuisible  (Paton,  Watson). 

En  tous  les  cas,  il  existe  dans  l’huile  de  foie  de 
morue  une  substance  minimale  qui  agit  contre  le 
rachitisme,  mais  ici  encore  la  question  de  dose  inter¬ 
vient  :  il  faut  donner  des  doses  suffisantes  d’huile, 
mais  pas  de  trop  grosses  doses,  car  aux  doses  fortes 
l’huile  de  foie  de  morue  occasionne  des  lésions  osseuses 
chez  le  cobaye  (Mouriquand,  Michel).  Il  faut  équili¬ 
brer  la  dose  par  rapport  à  la  vitamine  C  et  par  rap¬ 
port  au  reste  de  la  ration  qui  doit  être  cojnplète,  et 
équilibrée  en  substances  minimales  de  façon  à  favo¬ 
riser  au  maximum  l’action  eutrophique  de  l’huile 
de  foie  de  morue  (Mouriquand,  Michel,  Ravault)  (6) . 

Quel  est  l’effet  de  la  vitamine?  Elle  a  une  action 
remarquable  sur  l’assimilation  calcique  et  phosphorée 
qu’elle  facilite  dans  dqs  proportions  très  marquées. 

L’huile  de  foie  de  morue  a  surtout  été  étudiée  à 
ce  point  de  vue.  Elle  a  (Park,  Guy,  Po^vers)  (7) 
une  action  immédiate  sur  la  calcémie  et  le  taux 
sanguin  en  phosphore,  qui  redeviennent  normaux 
(Sjollema). 

Le  jus  de  carotte,  l’extrait  de  lait  écrémé  ont  le 
même  effet  sur  la  rétention  calcique  (Rupprecht)  (8). 

Parallèlement,  le,  contenu  des  os  en  calcium  aug¬ 
mente  (Goldsblatt).  Or,  avec  un  régime  paüvre  en 
vitamine  A,  jamais  on  ne  peut  ramener  le  contenu 
calcique  des  os  à  im  taux  normal,  même  en  faisant 
ingérer  de  grandes  quantités  de  calcium  (Koren¬ 
chevsky). 

Comment  concevoir  l’action  de  la  vitamine  sur  le 
métabolisme  minéral  ? 

i®  La  vitamine  est  nécessaire  à  l’assimilation  et  à 
la  fixation  du  calcium.  ( 

2®  La  vitamine  p)ermet  une  régulation  de  la  cal¬ 
cémie. 

3®  Elle  assure  l’économie  de  calcium  (Park,  Guy, 
Powers)  (7).  Sjollema  a  montré  qu’elle  diminue  la 

(4)  Goldbeatt  et  Zn,VA,  The  Lancet,  n“  5223,  6  oct.  1923. 

(5)  Lesné  et  Vagliano,  Académie  des  sciences,  15  oct.  1923. 

(ô)  Mouriquand,  Michel,  Ravault,  Journal  de  médecine 

de  Lyon,  20  février  1923. 

(7)  Park,  OxTr,VqwERS,  Journ.  pI  Am.  Dis.  of  Children, 
août  1923. 

(8)  Rupprecht,  Monatschrift  fiir  Kinderkeilkundc,  n»  26, 
juillet  1923.  . 
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déperdition  J  calcique  en  réduisant  l’élimination 
fécale  s'il  y  a^liypocalcémie,  l'élimination  urinaire 
si  la  calcémiejestj[nôrmale. 

Cependant  cette  action  de  la  vitamine  n’est  pas 
admise  par  tous.  Un  régime  sans  vitamines  ne  déve¬ 
loppe  pas  toujourspe  rachitisme  (échecs  de  Simon, 
Allenhach,  Byfield,  Daniels,  Hess,  Unger  avec  le 
régime  de  Mc  Collum). 

Paton  et  Watson  considèrent  le  trouble  calcique 
comme  primordial.  ' 

Shipley  aurait  pu  arriver  à  reproduire  des  lésions 
rachitiques  sans  avitaminose,  par  de  simples  carences 
minérales  phospho-calciques.  Toutefois  Pollitzer  (i) 
attire  l’attention  de  nouveau  sur  une  cause  d’échec 
déjà  indiquée  par  Punk  ;  le  stockage  de  vitamines  qui 
peut  parer  à  la  carence  alimentaire  en  vitamine,  et 
également  sur  l’existence  de  facteurs  secondaires 
de  désassimilation  calcique  qui  empêchent  l’action  de 
la  vitamine  (troubles  digestifs). 

G’est  dire,  en  tous  les  cas,  qu’elle  n’est  pas  seule 
en  cause. 

3“  Rôle  de  la  lumière.  —  Un  nombre  considérable 
de  travaux  sont  venus  démontrer  le  rôle  prépondérant 
de  la  lumière  dans  la  pathogénie  du  rachitisme 
(Voy.  Armand-Delille,  Presse  médicale,  1923,  n»  14). 

De  toutes  parts  ont  été  confirmés  les  résultats  de 
Hess,  utilisant  après  Rollier  la  Imuière  solaire,  dans 
le  traitement  du  rachitisme,  et  après  Huldschinsky 
les  radiations  ultra- violettes  de  la  lampe  de  quartz 
à  vapeur  dé  mercure. 

Hart,  Steenbock,  Dipkowsky  et  Halpin  (2)  ont 
démontré  qu’ime  demi-heure  par  jour  d’exposition 
au  soleil  suffit  à  protéger  les  poussins  du  raclii- 
tisme. 

Hume  et  Smitli  préservent  des  rats  carencés  par 
des  irradiations  ultra- violettes  courtes  (dix  minutes 
tous  les  deux  jours).  Goldblatt,  Soames,  Hckstein 
arrivent  aux  mêmes  résultats. 

Une  simple  irradiation  d’une  minute  tous  les 
jours' a  une  influence  (Schultze  et  Sonne)  (3). 

En  France,  tous  les  expérimentateurs  confirment 
ces  résultats.  Dorlencourt,  Desné  et  ses  collabora¬ 
teurs,  Mouriquand,  Vignard,  Chassard  et  Bernheim 
ont  observé  des  modifications  radiologiques  surpre¬ 
nantes  au  niveau  des  os  longs,  chez  des  enfants  rachi¬ 
tiques  irradiés  avec  les  rayons  ultra-violets. 

Quel  est  l’effet  de  la  lumière?  —  Elle  a  mie  action 
élective  sur  le  métabolisme  du  calcium  et  du  phos¬ 
phore  aussi  bien  dans  le  rachitisme  expérimental 
qu’en  clinique  humaine.  Chaque  fois  qu’il  y  a  hypo¬ 
calcémie,  les  irradiations  font  revenir  le  taux  du 
calcium  à  la  normale  (Çijeschke,  Hoag,  Casparis, 
Cramer,  etc.).  Une  seule  exposition  aux  rayons 
ultra-violets  augmente  instantanément  le  taux  du 

(1)  PoLMTZEE,  PediaMa  (Naples),  vol.  30,  n»  24,  15  dé- 
'  cembre  1922. 

(2)  Hart,  Steenbock,  Dipkowsky,  Halpin,  Journ.  of 
W(A.  Che’m.,  n»  i,  novembre  1923,  58. 

(3)  Schultze  et  Sonne,  Hospitalsiidende,  Copenhagen, 

I"  août  1923.  . 


calcium,  qui  continue  à  croître  après  cessatiôn  des 
irradiations  (Rotlimann,  Callenberg)  (4). 

Desné,  de  Geniies  et  Guillaumin  ont  observé  non 
seulement  une  augmentation  du  calcium,  mais  encore 
du  phosphore  ;  le  taux  du  pho,sphore  salin,  seul 
modifié  dans  le  racliitisme,  double  sous  l’influence 
des  irradiations  ultra-violettes  (Hess,  Dundagén, 
Schultze  et  Sonne)  (5). 

Da  pigmentation  empêche  l’action  de  la  lumière  ; 
les  rats  blancs  sont  plus  sensibles  que  les  rats  noirs  ; 
les  nègres  sont  plus  souvent  rachitiques  (de  Buys)  ; 
la  pigmentation  naturelle  des  noirs  (Desné,  deGeniies) 
s’oppose  à  l’action  thérapeutique  des  radiations  ; 
il  en  est  ainsi  de  la  pigmentation  artificielle  réalisée 
par  les  rayons  ultra-violets  eux-mêmes,  qui  empêche 
de  nouvelles  augmentations  de  calcium  (Rothmànii, 
Callenberg)  (4). 

En  conclusion,  cette  augmentation  s’est  montrée 
tellement  constante  et  parallèle  aux  modifications 
osseuses,  qu’on  suit  actuellement  le  progrès  de  la 
cure  de  lumière  chez  les  rachitiques  au  taux  du 
calcium  dans  le  sang  et  à  la  radiographie  (Desné, 
de  Gennes,  Mahar,  Colanéri)  (5). 

Quel  est  le  mécanisme  de  cette  action?  —  Il  est 
encore  bien  imprécis. 

1°  Da  plupart  des  auteurs  pensent  que  la  lumière 
a  pour  effet  de  permettre  aux  tissus  de  fixer  le  cal- 
cimn  et  le  phosphore,  propriété  perdue  chez  les 
rachitiques. 

2»  Certains  pensent  que  la  lumière  favorise  iitie 
meilleure  absorption  intestinale  (Orr,  Holt,  VV^lkins 
et  Boone). 

3“  Récemment  Clark,  en  irradiant  du  sérum  san¬ 
guin  avec  les  rayons  ultra- violets,  vit  que  le  caldtiin 
dialysable  augmentait  ;  l’irradiation  liunineuse  l’amfe- 
nait  à  son  point  maximum  de  diffusibilité,  ce  qui 
expliquerait  le  mécanisme  de  sa  fixation  chez  les 
racliitiques  irradiés. 

4°  Da  lumière  permettrait  à  l’organisme  de  fabri¬ 
quer  les  substances  minimales  nécessaires  à  la  fixa¬ 
tion  du  calcium,  par  le  même  mécanisme  que  l’oT- 
gani.sme  fabrique  ses  sensibilisatrices  (Iscovésco, 
Papillaud)  (6). 

D’importance  de  ce  facteur  lumière  est  telle  que 
Woringer  a  pu  parler  d’une  «  carence  solaire  ». 

Nous  noterons  cependant  qu’Allenbach  etEimon, 
Goldblatt  et  Soames,  Eckstein  ont  obtenu,  des 
échecs  expérimentaux. 

Marfan  note  que  cliniquement  ce  facteur  lumière 
fait  souvent  défaut  ;  Desné,  Vagliaiio  et  Christou  (7) 
n’ont  obtenu  à  l’obscurité  de  lésions  costales  ty¬ 
piques  de  racliitisme  qu’en  y  associant  une  carence 
phosphorée. 

(4)  RoTHMANN  et  Callenberg,  Klinische  Wochenschrift, 

37-38,  17  septembre  19^3. 

(5)  Desné,  de  Gennes,  Mahar  et  Colanéri,  Presse 
médicale,  n»  25,  26  maïs 

(6)  IscbVESco,  Papillaud,  Congrès  de  médecine,  bor¬ 
deaux,  1923. 

(7)  Desné,  Vagliano,  Christou,  Académie  des  sciences, 
10  juillet  1923. 
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4°  la  ration  alimentaire.  —  Un  régime  riche 
eu  calories,  l’adjonction  de  graisses  et  studout 
d’hydrates  de  carbone  en  excès  hâtent  le  développe¬ 
ment  du  rachitisme.  Pour  Jundell,  le  facteur  im¬ 
portant  est  la  sumutrition  :  il  aurait  obtenu  de 
bons  effets  thérapeutiques  par  l’inanition  relative 
seule,  et  aurait  déterminé  le  rachitisme  même  en 
donnant  de  l’huile  de  foie  de  morue,  avec  des  rations 
considérables  ;  la  sumutrition  peut  provoquer  des 
troubles  digestifs  qui  empêchent  l’assimilation  du 
calcium,  au  niveau  de  l’intestin  (Orr,  Holt,  Wilkins 
et  Boone)  et  entravent  l’action  de  la  vitamine  sur 
le  métabolisme  calcique  (Pollitzer). 

Une  alimentation  viciée  peut  produire  également 
des  états  d’acidose;  les  acides  organiques  fabriqués  en 
quantité  considérable  précipitent  le  calcium  (Prit- 
chard). 

50  Ues  autres  conditions  hygiéniques  (exercice, 
confinement,  etc.)  auraient  une  action  sur  le  rachi¬ 
tisme  et,  pour  Pritchard,  agiraient  comme  excitants 
métaboliques  empêchant  l’acidité  des  hmneurs  et 
la  précipitation  du  calcium.  Galbraith  prétend  que  le 
rachitisme  est  autant  une  maladie  des  muscles 
qu’ime  maladie  des  os,  et  que  les  mauvaises  condi¬ 
tions  hygiéniques,  en  diminuant  l’activité  musculaire, 
jouent  un  rôle  prédisposant  actif. 

J^e  régime  des  parents  aurait  enfin  une  influence  sur 
le  développement  du  rachitisme  des  enfants. 

Byfield  et  Daniels  (i)  n’ont  obtenu  le  rachitisme 
avec  des  régimes  même  fortement  carencés  qu’à  la 
deuxième  ou  troisième  génération.  Iscovesco  et 
PapUlaud  confirment  le  fait  ;  Hess,  au  Congrès  de 
pédiatrie  américain,  a  déclaré  pouvoir  rendre  les  rats 
rachitiques  en  modifiant  le  régime  des  mères  en  lac¬ 
tation  ;  de  même  Carr  et  Korenchevsky. 

Cependant  ces  faits  n'ont  pas  toujours  été  con¬ 
firmés  en  clinique  ;  Hess  lui-même  n’a  pu  réussir 
à  préserver  les  enfants  du  rachitisme  en  nourris¬ 
sant  les  mères  avec  l’huile  de  foie  de  morue.  Chez 
des  mères  bien  nourries,  33  p.  100  des  enfants 
étaient  rachitiques. 

En  ce  qui  concerne  le  rôle  de  l'hérédité,  De 
Buys  (2)  a  constaté  que  «  le  rachitisme  n’est  pas 
une  maladie  des  six  derniers  mois  de  la  première 
année  »,  mais  peut  débuter  à  la  naissance.  Aussi 
a-t-on  pensé  à  doser-  à  la  naissance  le  phosphore 
et  le  calcium.  La  concentration  est  beaucoup  plus 
considérable  que  chez  la  mère  (Bogert  et  Plass, 
Hess),  mais  Hess  conclut  qu’il  n’y  a  aucrme  relation 
entre  le  phosphore  inorganique  à  la  naissance  et  le 
développement  ultérieur  du  rachitisme. 

Notons  enfin  que  NuvoU  (3)  a  reproduit  expéri¬ 
mentalement  le  rachitisme  par  des  irradiations  de 
l’hypophyse.  Korenchevsky  n’a  obtenu  aucmi  résul¬ 
tat  par  la  simple  castration.  Mn>o  G.  Pouchet-Souf- 
flaud  a  insisté  sur  l’importance  des  troubles  ner¬ 
veux  dans  l’éclosion  de  la  maladie. 

(1)  Bypiexd  et  Daniels,  Journ.  0/  Am.  msd.  Assoc., 
t.  LXXXI,  n"  5,  4  août  1923. 

(2)  De  Buys,  Société  américaine  de  pédiatrie,  juin  1923. 

(3)  Nuvoti,  Il  PoUclinico,  l'f  octobre  1923. 


3  Mai  ig24. 

Ces  données  '  esqiérhnentales  peuvent-elles  être 
transportées  dans  la  clinique  humaine? 

Weiss  et  Ungerer,  De  Buys,  Brocq  et  Rousseau 
insistent  sur  le  facteur  hérédité  ;  mais  Marfan  (4) 
le  conteste  :  la  que.stion  de  l’hérédité  est  complexe  ; 
il  faut  d’abord  mettre  à  part  la  syphilis,  qui  est  une 
cause  efficiente  de  racliitisme.  Pour  Marfan,  l’héré¬ 
dité  a  une  action  localisante  (familles  de  bossus,  de 
bancals). 

Se  basant  sur  une  statistique  de  197  cas.  De  Buys 
nie  l’influence  des  maladies  infectieuses,  de  la  syphi¬ 
lis,  du  soleil  ;  il  existe  une  influence  saisonnière 
(mois  de  mars)  ;  le  défaut  de  soins  a  un  rôle 
évident. 

Marfan  (4),  sans  mettre  en  doute  les  expériences 
américaines,  déclare  qu’il  «  faut  s’incliner  devant  les 
faits  cliniques;  or  beaucoup  d’enfants  n’ont  jamais 
eu  de  régimes  carencés,  n’ont  jamais  été  privés  de 
phosphore  et  de  lumière  et  sont  devenus  rachitiques. 
Le  rachitisme  peut  être  déterminé  par  toutes  les 
affections  sérieuses  et  prolongées,  qui  survieiment 
pendant  la  période  d’ossiScation  ;  ce  n’est  pas  tant 
la  syphilis  que  la  tuberculose  dans  sa  forme  scrofu¬ 
leuse  qui  est  en  cause,  puis  les  intoxications  secon¬ 
daires  aux  troubles  digestifs,  prds  d’autres  infections, 
par  exemple  la  pyodermite.  Quant  à  la  carence  ali¬ 
mentaire,  elle  trouble  la  nutrition  profondément, 
mais  elle  met  en  liberté  des  substances  toxiques;  la 
question  des  maladies  par  carences  est  beaucoup 
plus  complexe  que  nous  ne  le  supposons.  » 

II.  Tétanie.-^  On  sait  ses  rapports  fréquents  avec 
le  rachitisme  ;  elle  coexiste  souvent  avec  lui  (Brookes, 
Mills,  Hess,  Calvin,  Wang,  Fecher).  A  côté  de  la 
lésion  parathyroïdienne  indiscutable,  et  étudiée  cette 
année  dans  de  nombreux  travaux  que  nous  n’avons 
pas  à  détailler,  on  a  relevé  : 

Le  trouble  du  métabolisme  calcique. 

Il  y  a  hypocalcémie  (5  à  7  milligrammes  au  lieu  de 
Il  milligrammes)  (Brookes,  Mills  (5),  Cruikshauk). 

La  précipitation  du  calcimn  par  le  phosphate  de 
soude  intraveineux  déclenche  les  crises  (Elias, 
Komfeld). 

L’injection  intraveineuse  de  sels  de  calcium  arrête 
instantanément  les  crises  (Rathery  et  Kourilsky, 
Sainton). 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  du  métabolisme  phosphoré, 
même  quand  la  tétanie  est  associée  au  rachitisme 
(Hess,  Calom,  Wang,  Fecher),  mais  le  taux  du  cal¬ 
cium  est  très  abaissé. 

De  plus,  l'huile  de  foie  de  morue  agit  dans  la  tétanie 
et  augmente  la  calcémie  (Hoag). 

Comme  dans  le  rachitisme,  la  lumière  artificielle 
ultra-violette  a  une  influence  heureuse.  Les  crises 
disparaissent  en  trois  à  sept  jours.  Le  taux  du  cal¬ 
cium  redevient  normal  [Hoag  (6),  Casparis,  Kra- 

(4)  Makfan,  Quatre  leçons  cliniques  sur  le  rachitisme, 

1923. 

(5)  Brookes,Mills,  /ourwal,  t.  CXVIII, 

no  4,  15  août  1923. 

(6)  VLoilG,  Journ.  oj  Am.  Disease  of  Children,aoùl  1923. 
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mer,  etc.  (i)]  et  même  le  taux  du  phosphore  aug¬ 
mente  (Kramer). 

Il  ii’y  a  donc  rien  d’étoniiant  à  ce  que  Hess  ait 
prétendu  que  rachitisme  et  tétanie  étaient  les  deux 
phases  d’une  même  affection  et  que  Wejdling  ait  pu 
parler  d’une  «  diathèse  rachitique  ». 

Dans  la  spasmophilie  interviendraient  la  carence 
solaire  (Woringer),  l’a^ûtaminose  B  (Reyher).  La 
Imnière  ultra-violette  agirait  favorablement.  Mais 
cette  pathogénie  est  discutée  ;  comme  dans  tous  les 
états  spasmodiques,  l’hypocalcémie  conditionne 
l’hyperexcitabilité  musculaire,  semble-t-il,  mais  elle 
n’e.st  que  le  témoin  d’mi  état  toxique,  acidose  pour 
les  uns,  alcalose  pour  les  autres,  qui  précéderait  les 
crises  et  dépendrait  d’im  trouble  endocrinien.  Mais 
celui-ci  peut  lui-même  être  dû  à  un  régime  alimen¬ 
taire  mal  équilibré. 

On  a,  par  analogie  avec  le  rachitisme,  rattaché  aux 
carences  mixtes  l’ostéite  déformante  (White)  (2), 
la  maladie  de  Paget  et  l’ostéomalacie  (Cramer, 
Curschmann,  White). 

Cette  dernière  relèverait  d'une  carence  minérale 
et  d’ime  avitaminose. 

D’huile  de  foie  de  morue,  les  sels  de  chaux,  le 
phosphore  ont  donné  des  résultats  excellents  (Cra¬ 
mer,  Curschmann,  etc.). 

Certains  auteurs  ont  décrit  l’otosclérose  comme 
une  conséquence  de  l’avitaminose  A  associée  à  la 
carence  calcique  (Kauffmann,  Creekmuir,  Schultz). 

III.  Troubles  dentaires. — Ilsontété  étudiés  dans 
leur  rapport  avec  le  régime.  Déjà  Black,  Mackay, 
Mellanby,  etc.,  en  avaient  noté  la  fréquence  dans 
les  carences  mixtes  (minérale  et  vitamine  A). 

Marshall  (3)  a  provoqué  chez  tous  les  chiens  ca¬ 
rencés  en  calcium-phosphore  un  retard  de  dentition, 
avec  absence  de  dentine  ;  il  s’ensuit  des  troubles  de 
la  deuxième  dentition  avec  malformations  dentaires, 
lîn  trente  jours  de  régime  on  obtient  des  lésions 
histologiques  telles  qu’on  peut  à  peine  distinguer  la 
dentine  de  la  pulpe. 

Toverud  (4)  a  montré  que  les  lésions  portent 
d’abord  sur  les  incisives,  puis  sur  les  molaires,  qui 
.subissent  des  changements  de  structure  considérables 
par  un  réghne  carencé  en  calcium,  surtout  chez  des 
femelles  en  gestation. 

Pînfin,  synthétisant  tous  ces  faits,  Mac  Collum, 
Simmonds,  Kenny  et  Grieves  (5)  ont  montré  que 
dans  tous  les  régimes  carencés,  quelle  que  soit  la 
carence  simple  ou  mixte,  il  y  a  des  lésions  dentaires 
et  même  maxillaires. 

I/e  régime  le  jilus  nocif  est  celui  qui  manque  à  la 
fois  de  protéü>e,  de  calcium,  de  liposoluble. 

Des  régimes  pauvres  en  calcimn  sont  moins  dan- 

(1)  Casperis,  Kramer,  Bull.  John  Hopkins  Hospital, 
juillet  1923. 

(2)  WiUTE,  Archives  of  Internai  Medicine,  Chicago,  30  dé¬ 
cembre  1922. 

(3)  Marshall,  7o«w..41»i.»i;<i..i4sioc.,  17  novembre  1923. 

(4)  Toverud,  Journ.  of  biol.  Chem.,  n»  2,  déc.  1923,  58. 

(5)  MC  Collum,  Simmonds,  Kenny  et  Grieves,  Bull,  of 
John  Hopkins  Hospital,  n"  376,  juin  1922. 


gereux,  surtout  s’ils  contiennent  le  liposoluble. 

Des  régimes  les  moins  pernicieux  .sont  ceux  qui 
.sont  riches  en  calcium,  même  s’ils  contiemient  peu  de 
liposoluble. 

IV.  Troubles  oculaires.  —  lîcksteinetvon  SzUy  (fi) 
ont  pu  détenniner  par  des  carences  mixtes  (graisses, 
phosphore  et  vitamine  A)  des  altérations  oculaires 
consistant  en  calcification  du  cristallin  (cataracte 
zonulaire  comparable  à  la  cataracte  humaine). 

B.  Avitamir  ose  et  carence  de  protéines.  —  lîlle 
réalise  la  pellagre. 

Pellagre.  —  On  sait  que  cette  affection,  qui 
prévalait  .surtout  dans  l’Italie  septentrionale,  la  Rou¬ 
manie  et  le  Tyrol,  s’est  largement  étendue  au  nord  de 
l’Amérique,  où  Schattuck  (7)  en  a  observé  tout 
récemment  une  épidémie,  et  même  en  Angleterre 
(Hutcliinson,  Petersoii). 

Elle  est  caractérisée  par  un  érj’ihème  spécifique 
de  la  peau,  de  la  stomatite,  de  la  gastro-entérite. 

Des  observ'ations  récentes  en  ont  complété  la 
.symptomatologie  chnique. 

Des  troubles  gastro-intestinaux  sont  les  premiers  en 
date  (Bonhœffer). 

Des  lésions  cutanées  n’apparaîtraient  que  pendant 
les  mois  d’été  (Schattuck). 

Des  rash  et  les  troubles  nerveux  sont  les  accidents 
les  plus  typiques  (Hutchinsonj.  Ce  sont  surtout  des 
troubles  mentaux,  des  psychoses  pellagreuses  de 
types  divers  (Bonhœffer). 

Huck  aurait  constaté  une  polynucléose  avec  éosi¬ 
nophilie  très  marquée  pendant  la  convale.scence;  il 
n’y  avait  pas  de  parasites  dans  les  selles. 

Da  pellagre  frapperait  à  peu  près  toutes  les  pro¬ 
fessions,  et  serait  fréquente  chez  les  femmes  (Schat- 
tuck). 

Des  travaux  de  ces  dernières  années  sont  arrivés 
à  cette  conclusion  que  la  pellagre  était  une  maladie 
par  carence  mixte,  carence  de  protéine,  aritami- 
nose  et  carence  minérale  (Mc  Collum,  Hogan,  Weil 
et  Mouriquand).  Il  se  surajouterait  enfin  un  facteur 
Imnière  très  intéressant  et  peut-être  un  facteur 
infectieux. 

I”  Carence  des  protéines.  —  De  maïs,  qui  est  .sou¬ 
vent  à  la  base  de  l’alimentation  des  pellagreux, 
renferme  une  protéine  insoluble  dans  l’alcool  (zéine) 
et  une  autre  insoluble  dans  Teau  ou  l’alcool,  mais 
soluble  dans  une  solution  de  potasse  diluée  (glute- 
line)  (Chittendein  et  Osbome). 

Da  zéine  constitue,  pour  O.sborne  et  Mendel,  les 
deux  cinquièmes  ou  la  moitié  des  protéines  totales 
du  maïs.  Cette  zéine  est  déficiente  en  ly.sine  et  en 
tryptophane. 

Da  gluteline,  par  contre,  renferme  ces  deux  acides 
aminés  indispensables  ;  elle  serait  capable  d’assurer 
à  elle  seule  une  croissance  normale  (Osbome  et 
Clapp). 

(6)  Eckstein  et  VON  Szily,  Dactation  et  carence  de  vita¬ 
mines  (Klinische  Wochenshrift,  t.  III,  n®  i,  i" janvier  1924). 

(7)  SCHAITUCK,  Une  épidémie  de  pdlagre  {Journ.  of  Am. 
med.  Assoc.,  24  février  1923). 
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Le  maïs  complet  renferme  donc  tous  les  acides 
aminés  indispensables,  mais  il  ne  les  contient  pas  en 
proportion  convenable  (Mc  Colluni,  Simmonds  et 
Pitz),  leur  rapport  avec  les  lij’drates  de  carbone  est 
défectueux. 

La  farine  de  maïs  est  par  contre  particulièrement 
défieiente,  notamment  en  gluteline,  c’est  ce  qui 
explique  sa  uoci\’ité  spéciale  ;  lorsqu’elle  est  avariée, 
elle  est  encore  plus  carencée. 

Chick  et  Hume  obtinrent  chez  le  singe,  au  bout  de 
quatre  mois,  des  signes  de  pellagre  en  le  nourrissant 
avec  de  la  zéine;  l’addition  de  tn,-ptophaue  provoque 
mie  amélioration;  celle  de  lysine,  d’iiistidine,  d’argi¬ 
nine  e.st  sans  effet  ;  l’adjonction  de  5  à  10  grammes 
de  caséine  fait  di.sparaitre  les  signes  de  la  maladie. 

I^e  rôle  des  protéines  dans  l’éclosion  de  la  pellagre 
a  été  plus  ou  moins  critiqué.  Ilindhede  (i)  a  montré 
qu’un  abaissement  très  marqué  de  protéines  ani¬ 
males  lie  déterminait  pas  l’éclosion  de  la  maladie. 
Les  albumines  du  lait,  .surtout  la  caséine,  remplacent 
très  bien  la  idande.  Hutcliüison,  Paterson,  Scliattiick 
n’ont  pas  remarqué,  au  cours  des  épidémies  par  eux 
observées,  de  coïncidence  avec  une  déficience  du 
régime  en  protéines.  Bonliœfïer  n’a  pas  pu  retrouver 
le  rôle  du  maïs,  mais  il  a  noté  des  troubles  dans  la 
ration  (alimentation  très  monotone,  in.suffîsante, 
pauvre  en  viande,  en  lait  et  en  œufs). 

Goldberger  (2)  conclut,  dans  un  article  récent,  que 
la  pellagre  n’est  pas  due  tant  au  manque  de  pro¬ 
téines  qu’à  la  mauvaise  qualité  des  acides  aminés 
constitutifs  ;  au  surplus,  la  pellagre  ne  relève  pas 
exclusivement  d’un  défaut  des  protéines,  il  s’y  ajoute 
un  autre  élément  :  l’avitaminose. 

2“  Avitaminoses.  —  Le  mais  complet  ne  donne  pas 
la  pellagre. 

Des  aliments  riclies  en  vitamine  la  guérissent  : 
le  chou  (Randoin,  Vœgtlin,  Neill  et  Plunter),  l’huile 
de  foie  de  morue  (Nightingale). 

Il  s’agit  d’ime  avitaminose  mixte,  surtout  A. 
Goldberger  fait  intervenir  A,  B  ;  Randoin,  C. 

Comme  pour  toutes  les  avitaminoses,  des  facteurs 
divers  peuvent  avoir  une  certaine  influence  :  excès 
d’alünents  liydrocarbonés,  par  exemple  (Joblmg 
et  Petersen);  excès  de  fatigue  physique,  de  travail 
(Leben).  Goldberger  aurait  pu  reproduire  chez 
l’homme  la  pellagre  avec  un  régime  comprenant 
54  gr.  de  protéines  et  pauvre  en  vitamines  A,  B. 

3“  Carence  m  nérale.  —  Elle  joue  également  un  rôle. 
Abderhalden  a  montré  que  le  maïs  est  particuliè¬ 
rement  déficient  en  P^O®,  CaO,  MgO. 

4“  Rôle  de  l’infection.  —  Toutes  les  théories  précé¬ 
dentes  ne  sont  pas  entièrement  satisfaisantes  ;  aussi 
voit-on  certains  réhabiliter  des  théories  anciennes, 
infectieuses  ou  toxiques. 

Les  troubles  digestifs  d’origine  diététique  favo¬ 
riseraient  l’infection  (Mc  Collum)  :  la  gastro-entérite 
joue  un  rôle  dans  l’éclo.sion  du  syndrome,  qu’elle 

(1)  lllNUUEUK,  Protéine  et  pellagre  (Journ.  0/  Am.  m  d. 
.4ssoc.,  9  juin  1923). 

(2)  OOLDBEBGKR,  Jottni.  of  .lui.  mctl.  .Issoc.,  p.  isof), 
23  juin  1923. 
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soit  due  à  un  excès  d’ht'drates  de  carbone  par  rap¬ 
port  aux  protémes  ou  inversement.  Aulieudelaflore 
normale,  on  trouve  en  effet  dans  la  pellagre  des 
hyphomycètes,  comme  on  en  constate  dans  les 
selles  des  sujets  soumis  à  des  régimes  riches  en -hy¬ 
drates  de  carbone  (Joblmg  et  Arnold)  (3),  Ces  auteurs 
considèrent  la  pellagre  non  pas  comme  une  imiladie 
par  carence  comparable  au  béribéri,  mais  comme  le 
résultat  d’une  intoxication  définie  prenant  son 
origine  très  probablement  dans  le  tractus  gastro- 
intestinal. 

5"  Rôle  de  la  lumière.  Ils  insistent  de  plus  .sur 
le  facteur  lumière  (les  pellagreux  se  pigmentent  au 
soleil  avec  une  extrême  rajjidité)  et  ils  pensent  que 
la  pellagre  est  une  intoxication  d’origine  photo- 
dynamique. 

On  .sait. qu’on  a  pu,  chez  des  sujets  parai.ssant 
scn.sibili.sés  à  la  lumière,  atteints  d’hydroa  estival, 
par  exemple,  retirer  de  l’urine  une  substance  voi.sine 
de  l’hématoporphyrine  (Ilansmann)  qui,  injectée 
à  la  souris,  la  rendait  extrêmement  sensible  à  la 
moindre  exposition  lumineuse  (œdème,  érythème, 
gonflement  des  oreilles) . 

Or,  chez  les  pellagreux,  Jobling  et  Arnold  ont 
trouvé  la  même  substance,  non  pas  dans  rurine  ou 
les  fèces,  mais  dans  les  champignons  obtenus  par 
culture  des  selles  sur  milieu  de  Raulin  (hyphomy¬ 
cètes).  Tous  contiennent  la  substance  photodyna¬ 
mique. 

Ils  en  concluent  que  la  pellagre  est  une  intoxica¬ 
tion,  due  à  une  substance  photodynamique  sécrétée 
par  des  organismes  qui  se  développent  dans  le  tractus 
gastro-intestinal;  mais  cette  intoxication  ne  se  pro¬ 
duit  que  lorsqu’un  excès  d’hydrates  de  carbone 
dans  la  ration  favorise  la  pullulation  des  champi¬ 
gnons  actifs. 

C.  La  croissance  dans  ses  rapports  avec  la 
carence.  —  La  croissance  est  influencé^  par  les 
vitamines  ;  deux  surtout,  l’hydrosoluble  et  le  lipo- 
soluble. 

Celles-ci  seraient  en  relation  avec  le  thymus  et  la 
glande  sexuelle  qui  en  constitueraient  des  organes 
de  réserve  ;  leur  influence  biochimique  sur  la  crois¬ 
sance  serait  due  au  fait  qu’elles  permettent  l’hydra¬ 
tation  des  colloïdes  cellulaires  et  la  fixation  d’eau 
(Glanzmann). 

Signalons  le  fait  intéressant  noté  par  Carrel  et  Ebe- 
ling  (4)  qui  ont,  dans  le  sérum  des  animaux  adultes, 
découvert  des  substances  antagonistes  activant  et 
inhibant  la  croissance  de  cultiues  de  tissus,  et  sépa¬ 
rables  par  l’action  de  la  chaleur  et  du  CO’. 

A  côté  des  avitaminoses,  la  croissance  dépend  de 
la  déficience  de  la  ration. 

Qualitative  :  rôle  des  albumines  et  des  amino- 
acides  de  croissance  ; 

Quantitative  :  récemment  encore  Smith  et  Carey 

(3)  JOBLINO  et  Aknoli),  0!)Si‘rvations  sur  l’étiologie  de  lu 
IK-llagre  {Journ.  ot  .4m.  m.'d.  /Issor.,  vol.  8o,  n»  6,  lo  fév.  1923). 

(4)  Carkel,  Kbeling,  Présence  dans  le  sérum  de  substances 
antagonistes  activant  et  inhil)ant  la  c-roissancc  {Journ.  ni 
etl>.  .Med.,  n»  5,  i"  mai  1923). 
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■ont  eu  des  arrêts  de  croissance  avec  des  régimes  trop 
pauvres  en  hydrates  de  carbone,  trop  riches  en 
graisse. 

Rôle  des  sels  :  la  plupart  peuvent  arrêter  la  crois¬ 
sance,  surtout  Na,  Cl,  Ca.  Il  faut  surtout  une  ali¬ 
mentation  suffisamment  alcaline  (Shohl  et  Sato). 

Enfin,  il  n’est  pas  douteux  que  la  croissance  ne 
puisse  être  influencée  par  des  facteurs  physiques  : 
toutefois  l’action  de  la  lumière  n’est  pas  démontrée 
(Lœb,  Eckstein). 

On  peut  conclure  avec  Barré  {Thèse  Lyon,  1923) 
■que,  dans  la  pratique,  une  variété  alimentaire  aussi 
large  que  précoce  sera  le  procédé  le  plus  sûr  pour 
fournir  à  l’organisme  en  croissance  la  multitude 
des  aliments  minimaux  nécessaires,  dont  l’absence 
ou  la  réduction  constituerait  une  des  fonnes  pures 
ou  associées  de  carence, 

D.  Nutrition  osseuse  et  carence.  —  vShipley  a 
constaté  que  le  sj’stème  o.sseiix,  généralement  consi¬ 
déré  comme  un  tissu  fixe,  est  au  contraire  un  des 
plus  labiles  (i).  lise  modifie  avec  facilité,  à  l’occasion 
de  changements  alimentaires  même  légers. 

Trois  facteurs  essentiels  interviennent  (Mac  Col- 
lum,  Simmonds,  Kimiey,  Grieves)  ; 

l"ne  vitamine  qui  n’e.st  pas  le  liposoluble  A  ; 

I<e  calcium  ; 

Te  plio.sphore. 

I,a  carence  peut  détenniiier  .soit  des  lésions  rachi¬ 
tiques  (manque  de  vitamine  a.ssocié  au  manque  de 
pliosifliore  ou  de  calcium)  ;  soit  des  lésions  d’ostéo¬ 
porose  (par  suppression  de  la  vitamine  seule,  avec 
un  régime  riche  en  calciiuii  et  en  plio.sphore),  la 
calcification  reste  intacte  ;  soit  des  lésions  spé¬ 
ciales  d’ostéosclérose  (caractérisées  jiar  une  calcifi¬ 
cation  imparfaite  des  trabécules  et  dues  à  une 
carence  calcique). 

En  plus  de  ces  facteurs,  il  faut  faire  intervenir  : 

11’ hydrosoluble  B  (Mouriquaud) .  Il  détennine  sur¬ 
tout  des  troubles  médullaires  (apla.sie,  hémorragies) 
(Shipley).  Te  scorbut  en  est  une  preuve. 

Enfin  le  liposoluble  A  lui-même  et  une  carence  de 
protéines  sont  souvent  associés  aux  carences  précé¬ 
dentes  (vSliipley). 

Dans  un  très  important  mémoire  paru  cette  aimée 
dans  la  Revue  française  d’endocrinologie,  Mouriquaud, 
Michel  et  Sanyas  ont  étudié  les  rapports  des  glandes 
endocrines  et  des  syndromes  de  carence  dans  leur 
influence  .sur  la  nutrition  o.sseuse,  eu  particulier. 
Ils  ont  constaté  que  la  carence  ne  sensibilise  pas 
l’os  aux  atteintes  de  l’extrait  thyroïdien  (il  s’agissait 
du  scorbut),  et  ce  facteur  nouveau  est  intéressant  à 
signaler  dans  cette  question  si  complexe. 

En  conclusion,  il  ne  faùt  pas  se  hâter  de  déduire 
trop  vite  de  ranimai  à  l’homme,  car  la  nutrition 
osseuse  est  variable  suivant  les  espèces  (l’huile  de 
foie  de  morue  et  l’extrait  thyroïdien,  qui  ont  ime 
action  ostéodystrophique  très  marquée  pour  le 
cobaye,  n’en  présentent  pas  chez  le  rat)  (Mouri- 
quand,  IVÜchel). 

(i)  Snu'LEY,  Journ.  of  Am.  m^J.Assoc.,  t.TXXIX,  n»  ig, 

4  novembre  1922. 


Ta  nutrition  osseuse  dépend  non  pas  d’un,  mais  de 
plusieurs  facteurs  alimentaires.  Non  seulement  le 
manque  de  substances  minimales  intervient,  mais 
encore  leur  équilibre  dans  la  ration  (l’huile  de  foie 
de  morue  à  trop  haute  dose  devient  o.stéodystro- 
phique  chez  le  cobaye).  Il  faut  un  régime  large,  varié, 
riche  en  substances  minimales  et  équilibré. 

E.  Carence  et  fécondation.  —  l’ourMacomber  (2) 
et  Alac  Collum,  la  nature  de  la  carence  importe  peu, 
c’est  une  question  de  degré.  11  y  a  des  différences 
individuelles  considérables. 

Pour  lîvaus  et  Bisliop  (3),  le  régime  basique  em¬ 
pêche  la  fertilité  de  la  souris,  la  gestation  s’arrête  à 
ses  premiers  .stades  (implantation,  ovulation)  ;  il 
en  voit  la  cause  dans  l’absence  d’un  facteur  X,  une 
autre  \dtamine  distincte  de  toutes  les  autres,  pré¬ 
sente  dans  la  viande,  le  lait,  la  graisse  du  lait,  ther- 
mostabile.  I,a  \dtamine  C  semble  inactive  (Hotta). 

P'.  Carence  ot  maladies  infectieuses.  —  Dansquelle 
mesure  intervient  la  carence  dans  les  états  patholo¬ 
giques  qui  ne  semblent  pas,  a  priori,  pouvoir  en 
dépendre  ? 

Cette  que.“lioii  a  tenté  bien  des  expérimentateurs. 

Kapijclons  le  rôle  des  vitamines  dans  les  injec¬ 
tions  (rôle  de  la  vitamine  A)  :  pour  Wakeman,  l’avi¬ 
taminose  atténue  la  phagocytose,  mais  n’empêche 
pas  la  formation  d’anticorps. 

C’e.st  surtout  le  rôle  de  la  carence  dans  la  tuber¬ 
culose  qui  a  été  examiné  et  a  fait  l’objet  d’mi  rapport 
de  Mouriquaud  au  Congrès  de  la  tuberculose  en  1923. 
Il  en  a  conclu  que  «  le  développement  de  la  tuber¬ 
culose  n’e.st  pas  nettement  favorisé  par  les  carences 
simples  (ni  la  carence  A,  id  la  carence  B).  Alais  l’expé¬ 
rience  de  la  dendère  guerre  a  montré  qu’il  l’est 
à  coup  sûr  par  les  carences  multiples  généralement 
associées  à  l’inanition  dont  elles  aggravent  l’action 
(Breton,  Deuscamp,  Mouriquaud,  Michel,  Bertoye, 
vsmith).  Tes  recherches  expérimentales  parlent  dans  le 
même  sens,  et  montrent  comme  la  cliidque  la  néces- 
.sité  d’opposer  à  la  tuberculose  mi  régime  large, 
varié  et  frais,  vivant,  qid,  sans  lutter  peut-être  direc¬ 
tement  contre  l’extension  bacillaire,  prolonge  la 
survie  et  permet,  dans  certains  cas,  des  réactions  ana¬ 
tomiques  favorables,  qu’interdit  le  régime  carencé. 
Certains  organismes  semblent  réclamer  plus  de 
.substances  minérales  ou  d’aliments  .spécifiques  que 
d’autres.  Il  ne  saurait  y  avoir  un  .seul  régime  anti¬ 
tuberculeux,  mais  des  régimes  adaptés  à  la  nutrition 
et  à  la  digestion  de  chaque  .sujet,  qui  tous  doivent  res¬ 
pecter  l’équilibre  alimentaire  et  la  notion  de  carence.  » 

Sergent  insiste  sur  le  rôle  du  métabolisme  calcique. 
Ive  rachitisme  ne  semble  avoir  aucune  action  sur  le 
développement  de  la  tuberculose. 

Dans  la  pathologie  humaine,  ce  sont  bien  plutôt 
les  carences  multiples  que  les  avitaminoses  simples 
qui  agissent. 

(2)  Macomber,  ROgiine  carencé  comme  cause  de  stérilité 
{Joiirn.  of  Am.  mcd.  Assoc.,  t.  LXXX,  u“  14,  7  avril  1923). 

(3)  lîVANS  et  Bisuop,  Fertilité  et  nutrition  {Journ.  of  méta- 
boite  Research,  février  1923). 
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Tous  les  sujets  ne  sont  pas  égaux  devant  la 
carence. 

L’équilibre  du  régime  est  plus  important  presque 
que  la  carence  eUe-même.  Les  conséquences  indivi¬ 
duelles  et  sociales  d'ime  viciation  du  régime  pour¬ 
suivie  pendant  des  générations  peuvent  être  considé¬ 
rables  (brewhome)  ;  en  Angleterre  et  en  Amérique, 
où  la  question  est  à  l’ordre  du  jour,  on  se  préoccupe 
déjà  d’éduquer  le  public  et  de  lui  enseigner  à  com¬ 
poser  un  régime  fondé  sur  des  bases  rationnelles. 

II.  —  Diabète. 

Nous  ne  retiendrons  que  les  études  parues  cette 
année  même  sur  le  diabète. 

Étiologie.  —  Les  recherches  smr  l’insuline  ont 
incité  les  auteurs  à  rechercher  les  lésions  pancréa¬ 
tiques  comme  agent  principal  de  la  maladie.  En 
réalité,  il  n’est  nullement  certain  que  le  pancréas 
inter\’ienne  seul  dans  tous  les  cas. 

Quoi  qu’il  en  soit,  beaucoup  d’auteurs  signalent 
le  rôle  prédisposant  considérable  que  constitue  le 
surmenage  pancréatique  à  la  suite  de  régimes  mal 
équilibrés  (excès  de  protéines  ou  d’hydrates  de  car¬ 
bone).  On  doit  mettre  au  régime  tous  les  sujets  en 
apparence  sains  chez  qui  on  trouve  mie  hypergly¬ 
cémie  (Hansen,  Feinblatt),  une  glycosurie  alimen¬ 
taire,  fait  fréquent  (Holst,  Hansen,  Traugott),  une 
glycosurie  passagère  sous  des  influences  diverses 
(infections  :  Rieder)  ;  tous  ces  sujets  sont  des  candi¬ 
dats  au  diabète  ;  de  même  les  enfants  des  diabétiques, 
car  l’hérédité  joue  im  rôle  important  (Von  Noorden). 
Nous  avons  depuis  longtemps  insisté  sur  l’importance 
de  toute  glycosurie  même  transitoire  et  sur  l’intérêt 
qu’il  y  avait  à  la  traiter.  En  réalité,  ces  glycosuries 
sont  souvent  la  première  manifestation  du  trouble 
nutritif  qui,  négligé,  aboutira  au  diabète. 

D’un  point  de  vue  plus  général.  Américains  et 
Anglais  insistent  sur  le  fait  que  le  régime  alimentaire 
des  pays  civilisés  est  défectueux  :  les  cas  de  diabète 
auraient  singulièrement  diminué  en  Allemagne, 
depuis  l’ère  des  restrictions  imposées  par  la  guerre. 
H  faudrait  faire  une  réforme  diététique  profonde  et 
générale. 

Mais  la  question  est  loin  d’être  aus.si  simple  ; 
déjà  Bouchardat  avait  remarqué  que,  malgré  mie 
alhnentation  riche  en  féculents,  les  paysans  sont 
rarement  glycosuriques  parce  qu’ils  prennent  beau¬ 
coup  d’exercice.  Le  facteur  hygiène  doit  jouer  un 
rôle  au  moins  ausssi  important  que  les  modalités  du 
régime  alimentaire. 

Comme  cause  efficiente  des  lésions  pancréatiques, 
les  Américains  invoquent  des  lésions  vésiculaires 
(Eustis),  coliques  (Seale  Harris)  ;  les  infections  gastro¬ 
intestinales  engendrées  par  mi  régime  défectueux 
(Mac  Collmu,  Mac  Carrissou). 

Quant  à  la  syphilis,  M.  Labbé  et  Touflet  (i) 
ont  fait  mie  étude  sur  son  rôle  dans  réclo.sion  du  dia- 

(i)  Labbé,  Touflet,  Rôle  de  la  syphilis  tlaus  l’étiologie 
du  diabète  (Annales  de  médecine,  t.  XIII,  4  août  1923). 
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bète  :  ils  admettent  que  les  cas  authentiques  de 
diabète,  tels  que  ceux  qu’un  de  nous  a  publiés  avec 
Fernet  (2),  sont  relativement  très  rares.  Le  diabète 
syphilitique  doit  en  effet  toujours  faire  sa  preuve, 
et  011  ne  peut  affirmer  l’origine  syj  hilitique  d’un 
diabète  que  lorsqu’on  constate  une  augmentation 
du  coefficient  d’assimilation  à  la  suite  du  traitement 
(Rathery  et  Femet). 

Physio-pathologie  du  diabète.  —  I.  Équilibre 
glycémique.  Ponction  glycogénique. — Le  rôle  phy¬ 
siologique  du  glucose  vient  d’être  traité,  à  la  lumière 
des  travaux  récents,  dans  ûn  très  important  article 
de  Bierrj'  {Revue  scientifique,  1924,  u^s  5  et  0). 
«  I.e  glucose  passant  du  sang  dans  les  tissus  ne  reste 
pas  forcément  à  l’état  de  glucose  ;  il  peut  perdre 
son  individualité  chimique  et  subir  des  transforma¬ 
tions  profondes  :  polymérisation  (glycogène),  com¬ 
binaison  avec  les  protéines  (sucre  protéidique)  ;  il 
peut  prendre  la  structmre  hexose  phosphorique 
(lactacidogène)  ;  il  peut  enfin  se  transformer  en 
graisse.  Mais  c’est  sous  la  forme  de  glucose,  substance 
extrêmement  diffusible,  que  nous  retrouvons  la 
matière  sucrée  toutes  les  fois  qu’elle  doit  se  déplacer 
dans  l’organisme.  » 

Dans  la  régulation  de  l’équüibre  glycémique,  un 
rôle  de  premier  plan  revient  au  foie.  Bierry  fait 
remarquer  que  les  matières  sucrées,  après  la  diges¬ 
tion,  trouvent  im  premier  volant  régulateur  :  le 
foie,  qui  en  immobilise  une  partie  à  l’état  de  gly¬ 
cogène  ;  les  tissus  et  les  muscles,  aptes  aussi  à  poly- 
mériser  le  glucose  et  à  le  transformer,  constituent  un 
deuxième  volant  régulateur.  Le  foie,  capable  de 
polymériser  le  dextrose,  d’hydrolyser  le  glycogène, 
de  libérer  le  sucre  protéidique  (Bierry,  Rathery),  est 
le  grand  pourvoyeur  de  sucre  de  l’organisme. 

II.  Rôle  du  foie.  —  Tout  récenuuent.  Manu  et 
Magath  (3),  en  procédant  chez  le  chien  avec  des 
techniques  perfectioiiuécs  à  l'hépatectomie  en  plu¬ 
sieurs  temps,  ont  mis  ce  fait  hors  de  doute  ;  si  on 
supprime  le  foie,  on  note  ce  fait  d’une  constance 
ab.solue  et  d’une  importance  capitale  :  la  baisse  con¬ 
sidérable  de  la  glycémie  ;  ceUe-ci  décroît  graduelle¬ 
ment  et,  quand  elle  atteint  08^,50  p.  i  000,  éclate  mi 
syndrome  évoluant  en  deux  phases  ;  un  coma  flac- 
cide  d’abord,  suivi  par  une  hyperexcitabihté  motrice 
qui  précède  de  très  près  la  mort.  Même  à  cette 
période  ultime,  une  injection  convenable  de  glucose, 
et  de  glucose  seul,  rétablit  presque  instantanément 
et  provi.soirenient  l’animal.  Poursuivant  leurs  tra¬ 
vaux,  Mann  et  Magath  ont  démontré  que  le  foie 
n’était  pas  nécessaire  à  l’action  de  l’insuline  ;  la 
bais.se  de  glycémie  engendrée  par  celle-ci  se  produit 
aussi  bien  avant  qu’après  l’extirpation  du  foie. 
Enfin  le  rôle  primordial  dû  foie  dans  la  régulation  de 
la  glycémie  est  encore  démontré  par  ce  fait  que, 
lorsque  le  foie  est  extirpé,  l’ablation  du  pancréas  ne 

(z)  Katiieky  et  Fekmet. 

(3)  Man.v  et  Magath,  Le  foie  comme  régulateur  de  gly¬ 
cémie  (Archiv  oj  internai  Mcdicine,  juin  1923,  et  Proc.  Am. 
Jotirn.  ol  Physiology,  fé\Ticr  1923). 
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peut  réaliser  l’hyperglycémie  du  diabète  expéri¬ 
mental. 

III.  Rôle  de  l’acidose. — L'acidosedu  jeùiiehydro- 
carboné  et  l’acidose  diabéticjue  ont  fait  l’objet,  à 
l’Académie  de  médecine,  d’une  série  de  discu.ssions. 

Ile.sgrez,  lîierry,  Ratliery  (i)  ont  imsisté  à  nouveau 
sur  ridentité_  du  mécaiii.sme  entre  le  jeûne  hydro¬ 
carboné  chez  riiomme  normal  et  l’acidose  diabétique; 
ils  distinguent  le  jeûne  ab.solu  du  jeûne  hydrocarboné| 
le  premier,  qui  a  fait  l’objet  de  nombreux  travaux 
de  physiologie,  est  infiniment  complexe  et  ne  saurait 
être  comparé  au  second.  M.  I^abbé,  au  contraire, 
considère  que  l’acido.se  diabétique  relève  d’un  méca¬ 
nisme  tout  à  fait  différent  de  l’acidose  du  jeûne. 
Desgrez,  Bierrj',  Ratliery  concluent  qu’aucmie 
raison  clinique,  étiologique  ou  chimique  ne  permet 
d’établir  une  distmetion  radicale  entre  l’acidose  du 
jeûne  hydrocarboné  et  l’acido.se  du  diabétique.  Ra 
privation  d’hydrates  de  carbone,  de  même  qu’une 
utilisation  défectueuse  de  ces  corps,  entraîne  une 
insuffisance  de  blocage  et  de  combustion  des  corps 
cétogèiicfî,  qui  se  traduit  par  une  élimmation  exagé¬ 
rée  d’acétone,  d’acides  acétyl-acétique  et  .i-oxy- 
butyrique  ;  l’excrétion  de  ces  coiqxs  constituant  le 
syndrome  essentiel  et  caractéristique.  IJaiis  l’aci¬ 
dose  diabétique,  coiiime  dans  celle  du  jeûne,  c’est  le 
facteur  hydrate  de  carbone  qui  est  prépondérant. 

Petren  (2),  dans  une  sx-rie  d’études,  a  fait  jouer  un 
rôle  à  l’extrême  seii.sibilité  des  diabétiques  aux 
échanges  azotés  pour  exiiliquer  l’acidose. 

Dans  l’ajjj^réciation  de  l’acidose,  Dezgrez,  Bierry 
et  Ratliery  (i)  ont  insisté  sur  la  nécessité  absolue 
qu’il  y  a  à  faire  dans  l’urine  un  dosage  non  seule¬ 
ment  de  l’acétone,  de  l’acide  diacétique,  mais 
encore  et  surtout  de  l’acide  ji-oxj'butyrique  ; 
aucmie  proiiortionnalité  nécessaire  n’existe  entre 
ces  corps. 

Pour  terminer  l’étude  du  niétaboltsine  chez  le 
diabétique,  signalons  le  rôle  du  système  vago- 
sjTiipatliique  sur  l’a.ssimilation  des  hydrates  de 
carbone,  qui  a  été  étudié  récemment  (Tinel, 
Santeiioise,  Claude,  ’l'argowla)  ;  les  travaux  de 
Ilanvorth,  Oliver,  Minch,  Wallis  sur  la  lipémie, 
ceux  de  Rouzaud,  Raymond,  Ducuing  sur  l’uri- 
céniie  et  la  cholestérinémie  conconiitaiites. 

IV.  Tolérance  hydrocarbonée,  glycémie,  gly¬ 
cosurie.  --  De  sucre  du  sauf;  a  été  très  étudié  au 
point  de  vue  de  sa  répartition  entre  pla.snia  et 
hématies  (Hansen,  John),  surtout  au  point  de  vue 
de  sa  glycolyse  in  vitro  ;  de  nouvelles  exiiériences 
ont  été  faites  (Bürger,  Mauriac,  Denis  et  Giles, 
Thaihimer  et  Perry,  Bierry,  Ratliery  et  Ivouritsky). 
lîn  général,  la  glycolyse  est  dimmuée  chez  les  diabé- 
tique.s,  ce  qui  a  conduit  'l'iialhimer  et  Perry  à  rééditer 

(1)  Dksgriîz,  liiKURY,  Ratiiiîuy,  l,’aci(lo.sc  du  jiùiie  hydro- 
carboné  cl  racido.so  dlabéthiue  {Huit.  Académie  de  médecine, 
2  janvier  i<)2j  ;  Voy.  aussi  i.)  février  11)23). 

(2)  Piîtui;n,  Sur  la  (|uesliim  du  traitement  diététique  du 
diabète  grave  {Archives  des  maladies  du  rein  cl  vreanes  géniio- 
urinaircs,  t.  I,  n»  5,  i*'  iléevinbre  11J23). 


une  théorie  du  diabète  fondée  sur  la  perte  du  pou¬ 
voir  oxydant  des  tissus  (3). 

On  a  recherché  à  nouveau  l’influence  de  diffé¬ 
rents  .sucres  .sur  les  variations  de  la  glycémie  déjà 
étudiées  par  Acliard,  De.sbouis,  Rouillard,  Bi¬ 
net,  etc. 

Desgrez,  Bierry,  Ratliery  (4)  ont  insisté  .sur  la  meil¬ 
leure  assimilation  du  lévulose  par  certains  diabé¬ 
tiques.  De  galacto.se  augmente  très  nettement  la 
glycémie  (P'oster,  Bodan.sky).  D’augmentation  de 
glycémie  qui  suit  l’ingestion  de  sucre  est  plus 
importante  et  plus  longue  chez  les  diabétiques  que 
chez  les  sujets  sains  (Petren).  Dans  im  impor¬ 
tant  travail  jiaru  dans  Acta  medica  scandina- 
vica  (5),  Hansen  étudie  la  glycémie  dans  tous  ses 
détails,  et  coiustate  que  ses  variations  se  font  par 
«  vagues  »,  il  décrit  un  nouveau  test  fonctionnel. 

ha.  glycosurie  alhnentaire  a  fait  l’objet  de  nombreux 
travaux  (Kast,  Cromwell,  Meyer,  Steiner,  etc.), 
de  même  la  glycosurie  phloridzique  (Nash,  Bene- 
dikt,  Ringer,  Bauer,  Kerti,  Rosenberg,  etc.)  (6) 
déjà  étudiée  par  Parisot;  il  semble,  d’après  les  derniers 
travaux  parus,  que  la  phloridzme  ait  une  action 
sur  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  lui- 
même. 

Des  modalités  du  seuil  du  glucose  chez  les  diabé¬ 
tiques  ont  été  à  nouveau  étudiées.  Nous  citerons 
plus  particulièrement  les  travaux  de  Jôrgensen  et 
Plum,  Hansen,  P'aber,  etc. 

Des  glandes  vasculaires  sanguines,  dans  leur  rap¬ 
port  avec  le  diabète,  ont  fait  l’objet  d’un  certain 
nombre  de  travaux. 

h'  adrénaline  produirait  un  véritable  diabète 
transitoire  expérimental  (Hédon)  ;  néanmoins  il 
.semble  qu’il  n’y  ait  aucune  relation  awtrala  surrénale 
et  le  pancréas  pour  la  régulation  du  métabolisme  hj'- 
drocarboné,  car  le  diabète  pancréatique  se  manifeste 
aussi  nettement  chez  les  cliiens  surrénalectomisés 
(Stewart,  Rogoff). 

Degiardi  aurait  préparé  avec  l’extrait  du  lobe 
postérieur  d’hypophyse  un  .sérum  antihypophysaire 
qui  se  serait  montré  très  actif  contre  le  diabète. 
I/insuffisance  thyroïdienne  amait  pour  résultat 
une  tolérance  élevée  à  l’égard  des  hydrates  de 
carbone  :  cas  clüiique  de  Ilolst  ;  cas  expéri¬ 
mentaux  de  Priedmann  et  Gottesmann  qui  ont 
supprimé  la  glycosurie  du  diabète  pancréatique  par 
la  ligature  des  artères  thyroïdiennes  ou  la  thyroï¬ 
dectomie  totale. 

(3)  ïiiALinMER  et  Perry,  Théorie  du  diabète  {Journ.  oj 
Am.  mcd.  Assoc.,  2  juin  1923). 

(4)  Bksgrkz,  Bierry  et  Ratiiery,  lîmploi  du  lévulose 
dans  la  diététique  du  dialjète  (Soc.  méd.  des  hôp.,  30  nov.  1923). 
Voy.  aussi  :  Utilité  de  la  vitamine  B  et  du  lévulose  dans  la 
cure  i)ar  l’insuline  (lUiIl.  Acad,  sciences,  22  oct.  1923  ;  Acad, 
médecine,  17  ar-ril  1923).  --  Kiuploi  de  l’iusulhie  chez  les  dia- 
bétûincs  (Soc.  des  hôp.,  30  nov.  1923).  —  Action  de  l’insuline 
sur  la  glycémie  et  l’acidose  diabétique  (Académie  des  sciences, 
i«  juin  1923). 

(yl  llAS.sEN,  Acta  medica  scandinavica,  supplément  1923. 

((>!  l’our  la  question  du  diabète  phloridzique  voy.  entre 
autn-s  :  Journ.  0/  biol .  Chem.,  vol.  BVIII,  u“  2;p.  453,  483. 
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Il  n’est  pas  jusqu’à  la  rate  (Charles  Richet)  qui  ne 
joue  un  rôle  important  dans  l’assimilation  des  hy¬ 
drates  de  carbone. 

■Enfin,  le  rôle  du  système  nerveux  a  été  étudié 
par  J.  Camus  et  Gomrnay,  qui  ont  reproduit 
chez  le  lapin  un  diabète  sucré  expérimental  par 
piqûre  de  la  base  du  cerveau,  au  niveau  de  la 
région  du  tuber  cinereum. 

L’étude  du  diabète  expérimental  est  loin  d’être 
délaissée;  Hédon  a  étudié_les  échanges  respiratoires, 
dont  les  variations  dépendent  surtout  des  protéines 
et  des  graisses  ;  Bierry,  Rathery,  Gournay  et  JCou- 
rilsky  ont  étudié  les  modifications  du  sucre  protéi- 
dique  qrd  augmente  parallèlement  au  sucre 
libre  et  commence  déjà  à  varier  chez  l’animal 
dépancréaté,  mais  greffé  (i). 

Au  point  de  vue  anatomo-clinique,  nous  renvoyons 
aux  travaux  d’Alessio  sur  les  lésions  du  plexus 
cœliaque,  de  Bickel,  Nordmaim,  Conroy  sur.  les 
lésions  insulaires  au  cours  du  diabète  ;  aux  études 
de  Beauvieux  (2)  et  Paul  Pesnie,  Gray  et  Root  (3) 
Mac  Cann  sur  la  rétinite  diabétique  et  sa  relation 
avec  la  lipémie,  aux  articles  d’Elschingen  (4)  ét 
d’Emroth  sur  la  cause  de  l’hypermétropie  des  diabé¬ 
tiques  (5). 

Traitement.  —  I.  Régime.  —  Tous  les  travaux 
parus  cette  année  n’ont  fait  que  confirmer  l’hnpor- 
tançe  du  régime  équilibré  chez  le  diabétique,  qu’ü  . 
s’agisse  du  diabète  simple  ou  du  diabète  consomptif. 
Son  importance  ne  saurait  faire  de  doute  (Desgrez, 
Bierry  et  Rathery).  Major,  Allen  (0),  Sherrill,  Jos- 
lin  (7),  MacPhedran,  B  an  thig  montrent  tous  la  néces¬ 
sité  absolue,  même  au  coms  du  traitement  par 
rinsuline,  d’établir  rm  régime  approprié  (nous  y 
reviendrons  ultériemement). 

Non  seulement  les  hydrates  de  carbone,  mais  les 
prot^es  ont  une  influence  très  nette  sur  la  gly¬ 
cémie  qu’elles  augmentent  (Rosenberg,  Petren, 
Von  Noorden,  Parkhurst).  Pour  Petren,  M.  Labbé, 
Theodoresco,  les  graisses  seraient  moins  nocives  ; 
aussi  certains  autems  restent  fidèles  au  régime 
gras  (Newbmgh  et  Marsh,  Petren).  Petren  donne 
notamment  aux  diabétiques  des  quantités  considé¬ 
rables  de  graisses.  Malgré  ces  conclusions  favorables, 
le  rôle  des  graisses  dans  la  production  de;  l’acidose 
semble  bien  démontré  (Desgrez,  Bierry,  Rathery)  (i). 

Graefe  (8)  a  récemment  insisté  sur  la  supériorité 

(1)  Bierry,  Rathery  et  Gournay,  Kourh-sky,  Diabète 
expérimental  et  glyeémie  (Soc.  biologie,  8  mars  1924). 

(2)  Beauvieux  et  P.  Pesme,  Rétinite  diabétique  (Archives 
d’ophtalmologie,  vol.  XR,  u“  2,  février  1923). 

(3)  Gray,  Root,  Lipémie  rétinienne  (JoUrn.  of  Am.  med. 
Àssoc.,  n»  14,  7  avril  1923,  80). 

(4)  iïLSCHiNGEN,  Changement  de  réfraction  dans  le  diabète 
(Medizinische  Klinik,  Berlin,  n”  i,  7  janvier  1923, 19). 

(5)  Émroth,  Même  sujet  (Acta  medicâ  scandinavica,  n“  6, 
1922,  56). 

(6)  Aixen,  Traitement  du  diabète  sucre  par  l’insuline 
(Journ.  of  Am.  Med.  Assoc. j  20  oct.  1923). 

(7)  JoSLiN,  Même  sujet,  même  journal,  2  juin  1923. 

(8)  Graefe,  Deutscher  Arkiv  fürklinische  Medizin,  CXLIII, 
1“  et  2  août  1923. 
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des  sucres  cararnélisés  et  des  apiidons  modiffés  par 
le  chauffage  pendant  quinze  à  vingt  minutes. 
Graefe  et  Otto,  Magin  et  Turban  notent  une  assi¬ 
milation  bien  meilleme  chez  les  diabétiques  au 
régime  de  l’amidon  grillé.  Celui-ci  contiendrait,  en 
effet,  du  glucosane,  bien  plus  assimilable  que  le 
glucose. 

Enfin,  Max  Kahn  (de  New-York)  se  fondant 
sur  ce  fait  que  seuls  les  acides  gras  pairs  aboutissent 
fatalement  à  la  formation  d’acide  diacétique  et 
p-oxybutyrique,  propose  d’utiliser  uqe  grai.sse 
artificielle  composée  d’aoides  impairs.  Cette  graisse 
synthétique  (intarvin)  (g)  serait  un  glycétide  de 
l’acide  margarique.  L’ingestion  de  ce  produit  qe 
déterminerait  ainsi  aucune  excrétiçiîl  de  corps 
acétopiques  et  permettrait  au  malade  l’assiroilatÎQn 
d’une  certaine  quantité  de  corps  graS,  ce  qui  déter^ 
m  U  il  une  augmentation  très  nette  du  poids  chez 
les  diabétiques. 

II.  Traitement  médicamenteux.  —  Desgrez, 
Bierry  et  Rathery  ont  obtenu  de  bons  effets  de  la 
vitamine  B,  associée  au  lévulose  chez  les  diabé¬ 
tiques. 

Van  Nypelseer  a  repris  le  traitement  du  diabète 
par  la  santonine  à  haute  dose  ;  celle-ci  se  serait 
montrée  efficace  surtout  contre  les  gangrènes  diabé¬ 
tiques  ;  Cluzet  et  Badin  ont  obtenu  de  bpfls  résul¬ 
tats  par  la  diathermie. 

Enfin,  les  auteurs  américains  [Allen  (6),  J  os- 
lin  (7)]  sont  actuellement  d’accord  pom  affirmèr 
l’mutilité  des  grosses  doses  d’alcalins,  de  bicarbo¬ 
nate  de  soude,  dans  l’acidQSe,  Signalons  à  ce  propos 
que  la  question  des  œdèmes  bicarboflatés;  et,  en 
général,  des  œdèmes  survenant  chez  les  diabétiques 
a  été  reprise  du  point  de  vue  pathogénique  par 
Falta,  Bœnheim. 

III.  L’insuline.  —  Mac  Leod,  au  Congrès  d’Edim¬ 
bourg  de  1923  (Congrèÿ  international'  de  physio¬ 
logie),  a  fait  uu  remarquable  rapport  sur  l’insuline. 
Le  lectem  y  trouvera  tous  les  détails,  concernant  les 
propriétés  physiologiques  du  médicament  et  ses  effets 
thérapeutiques.  Un  grand  nombre  de  mémoires 
ont  paru  cette  année  relativement  à  ce  précieux 
médicament  ;  des  travaux  d’ensemble  ont  paru 
dans  le  Journal  médical  français  (sept.  1923),  dans  la 
Médecine  (monographie  de  P.  Rathery,  1924),  etc. 

Nature  et  isolement.  —  On  en  a  perfectionné  la 
préparation.  Les  autems  canadiens  et  américains 
ont  msisté  sm  l’importance  qu’il  y  a  à  user  d’insU- 
Imes  les  plus  pmes  possible  ;  la  pmification  est 
obtenue  par  ime  série  de  procédés  ;  précipitation 
au  point  isoélectrique  (Doisy,  Fischer,  Allen),  adsorp- 
tion  (Dudlay,  MolOnay  et  Findlay),  solution  for- 
molée,  acide  picrique  (Dodds  et  Dikens),  etc. 

Les  derniers  travaux  parus  ont  permis  l’ob¬ 
tention  d’une  substance  extrêmement  active. 

De  même  on  peut  reproduire  l’hypoglycémie  en 

(9)  Max  Kahn,  Proc.  Soc.  exp.  Biol,  and  Med.,  XXI, 
1922,  p.'  265;  Am.  Journ.  Med.  Scientist,  1923,  CLXVI, 
p.  826,  décembre  1923, 
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injectant  à  des  lapins  Turine  de  chiens  dépancréatés 
traités  par  l’insuline.  Fisher  a  retrouvé  dans  rurine, 
en  peu  de  temps,  la  totalité  des  doses  d’insuline 
injectées  par  voie  intraveineuse,  le  tiers  seulement 
lorsque  l’injection  a  été  sous-cutanée  (i). 

Voies  d’introduction.  —  Le  seul  mode  pratique 
d’introduction  chez  l’homme  reste  la  voie  sot4s- 
culance,  exceptionnellement,  en  cas  de  coma,  l’in¬ 
jection  intraveineuse.  L’injection  iirtramusculaire 
est  condamnée  par  les  Canadiens,  à  cause  des  lésions 
musculaires  qu’elle  entraîne  (Bowie,  Robin.son).  Des 
expériences  ont  été  faites  pour  utiliser  d’autres  voies 
d’introduction. 

La  voie  buccale  est  pratiquement  sans  ejjet 
(Hachen  et  Mills).  Cependant  Winter  aurait  eu  des 
résultats  en  faisant  ingérer  de  l’insuline  en  poudre 
dissoute  dans  une  .solution  faiblement  alcoolisée, 
mais  il  fallait  employer  de  très  grosses  doses. 

Par  contre,  on  a  pu  obtenir  des  effets  très  nets  en 
faisant  pénétrer  directement  l’insuhne  dans  l’in¬ 
testin,  par  un  tube  d’Einhorn  (Sutter,  Gibbs,  Mur- 
lin)  chez  l’homme  ;  Fisher  eut  des  résultats  en  utili¬ 
sant  chez  l’animal  une  anse  de  Tliiry. 

I/admini.stration  rectale  et  l’insufflation  nasale 
n’auraieiit  donné  aucun  résultat  ;  l’injection  scrotale 
et  l’injection  vaginale  pourraient,  par  contre,  être 
utilisées  avec  succès,  surtout  la  première  (Mslier)  (2). 

Signalons  enfin  que  Telfer  a  utilisé  la  voie  cutanée 
par  onction. 

Sources.  —  Des  découvertes  intérefssantes  ont 
été  faites  à  ce  sujet.  On  a  retrouvé  l’insuline  non 
seulement  dans  le  pancréas,  mais  dans  tous  les 
organes  (Banting  et  Best  :  foie,  rate,  thyroïde,  sous- 
maxillaire,  surtout),  dans  le  sang  et  les  ruines  (Best 
et  Scott)  (3)  et  même  dans  les  organismes  végétaux  : 
levure  de  bière,  tiges  vertes  des  plantes  (Lewis, 
William,  Fitzer,  Winter,  Smitlr),  dtins  le  gazon, 
l’oignon  (Collip).  Toutefois  ces  insulines  végétales 
(glucokinines  de  Collip)  (4)  paraissent  être  diffé¬ 
rentes  de  l’insuline  pancréatique  (action  plus 
lente  à  se  produire  et  beaucoup  plus  prolongée).  I^a 
vraie  insuline  serait  donc  l’in.suline  pancréatique. 

Un  fait  extrêmement  curieux,  découvert  récem¬ 
ment  par  Collip  (4),  est  venu  mettre  en  évidence 
ime  propriété  commune  :  le  sang  d’animaux  rendus 
hypoglycémiques  par  l’insuline,  injecté  à  des  ani¬ 
maux  sains,  abaisse  la  glycémie.  Cette  propriété 
serait  indéfiniment  transmissible,  et  se  produirait 
également  avec  le  sang  d’animaux  normalement 
ou  accidentellement  hypoglycémiques,  quelle  qu’en 
soit  la  cause  (coccidiose  du  lapin).  Shoule  et  Waldo 
en  ont  fait  l’analyse  élémentaire  ;  elle  renfermerait 
de  la  tyrosine,  de  la  cystine  et  ne  contiendrait  pas 
de  tryptophanc. 

(1)  Fisher,  Mode  d’admiiiistnilion  de  l’insuline  (Journal 
of  Am.  mcd.  Assoc.,  15  sept.  1923). 

(2)  J.  of  Phys.  Chemistry,  janvier  et  février  1924. 

(3)  Hest  et  Scott,  Insuline  dans  des  tissus  autres  que  le 
pancréas  (Journ.,of  Am.  mcd.  Assoc.,  4  août  1923). 

(4)  Collip,  Glucokinines  (Joiirn.  of  biol.  Chem.,  juin  1923, 
36  ;  n»  I,  août  1923,  57  ;  novembre  1923,  58). 


Somogyi,  Doisy  et  Schaffer,  Dois}'  et  Weber  ont 
obtenu  également  une  insuline  très  active  renfermant 
14  p.  100  d’azote  ;  après  hydrolyse,  l’azote  de  l’am¬ 
moniaque  représentait  10  p.  100  et  l’azote  aminé 
70  p.  100  de  l’azote  total  ;  elle  renferme  10  p.  100 
de  tyrosine  et  15  p.  100  de  cystine  et  ne  contient  pas 
de  try'ptophane.  Le  produit  purifié  e.st  rapidement 
détruit  par  la  trypsine  (4). 

Titration.  —  L’unité  d’insuline  physiologique  a 
été  remplacée  par  une  unité  clinique  qui  en  représente 
le  tiers.  Or  Desgrez,  Bierry,  Rather}'  {Académie  de 
médecine,  mars  1924)  viennent  de  discuter  l’oppor¬ 
tunité  d’un  semblable  mode  de  titrage  et  proposent 
de  s’en  tenir  exclasivement  à  la  mesure  en  poids. 

Mode  d’action.  —  Il  a  été  très  étudié. 

Mac  Leod  discute  trois  hypothèses  concernant  le 
mécanisme  d’action  de  l’insuline  : 

a.  La  polyméri-sation  du  glycogène  qu’il  rejette, 
car  l’insuhne  n’augmente  la  réservée  glycogénique 
du  foie  que  cliez  les  diabétiques  ;  elle  la  diminue  chez 
le  sujet  normal  (Mac  Connick,  O’Brien,  Dale)  ; 

b.  L’augmentation  de  l’oxydation  du  glucose. 

Le  quotient  respiratoire  a  été  étudié  par  une  série 

d’auteurs  dont  les  résultats  .sont  contradictoires, 
tant  expérimentaux  (Dudley,  Trevaii,  Brook)  que 
cliniques  (Burgers,  Kallaway,  Hughes,  Zeehnuyden, 
Davies,  Guy  I/aroche,  Dauptari  et  Taguet,  etc.), 
^lac  Leod  conclut  avec  Dixon,  Peniber,  Eadie,  que 
chez  le  .sujet  normal,  le  quotient  respiratoire  est  peu 
modifié  et  rejette  cette  patliogénie  ; 

c.  La  réduetion  du  glucose  en  substances  riches  en 
acides  gras,  qu’il  repousse  également. 

Il  conclut  que  l’insuline  a  pour  effet  de  réduire 
la  «  tension  du  glucose  »  dans  les  tis.sus. 

On  a  étudié  la  glycolyse  in  viiro  en  présence 
d’insulme  avec  des  résultats  discordants. 

L’msuline  serait  inactive  (Eadie),  accélérerait 
la  glycolyse  (Thalliimer,  Perr}’,  Iscovesco),  ne  l’acti¬ 
verait  que  très  légèrement  (Rathery,  Bierry  et 
Kourilsky),  de  sorte  qu’on  ne  peut  rien  conclure 
sur  la  combustion  du  sucre  sous  l’influence  de  l’in¬ 
suline. 

Enfin  on  a  soulevé  une  hypotlièse  des  plus  inté- 
re.ssantes  :  l’insuline  modifierait  la  structure  molé¬ 
culaire  du  glucose.  On  sait  que  le  glucose  peut  exister 
sous  deux  formes  isomères  a  et  fi  (C.  Tanret,  Bôseken, 
Pictet)  ;  une  troisième  foniie  de  glucose,  glucose  ■(■,  se 
retrouve  dtuis  le  métbylgluco.side  y  découvert  par 
Fischer.  Dans  l’hypothèse  précédente,  le  sang  nonnal 
renfermerait  la  forme  tautonière  y  qui  seule  pour¬ 
rait  être  utilisée  par  les  ti.ssus  ;  le  sang  du  diabétique 
en  serait  dépourvm  ;  l’effet  de  l’hormone  chez  le 
sujet  saüi,  celui  de  l’insuline  injectée  au  diabétique, 
seraient  d’amener  la  transformation  du  glucose  a  et  fi 
inactif  en  glucose  y  assimilable  (Winter  et  Smith)  {5). 

(3)  Winter  cl  Smith,  On  a  ixissible  mode  of  causation 
of  Diabètes  mellitus  (Uritish  medical  Journal,  12  janv.  1923). 

lît  les  articles  sur  l’insuline  de  Bldm,  SCHWAB,  Presse  mé¬ 
dicale,  n»  58, 1923  ;  Daubé,  Nepveux,  Dambriw,  Ibid.,  n»  94, 
1923.  —  Delezknne,  Hallion,  Dedebet,  Ibid.,  n»  94,  1923. 
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Cette  hypothèse  ne  repose  que  sur  des  différences 
constatées  entre  des  mesures  de  pouvoir  réducteur 
et  des  mesures  optiques,  faites  dans  un  milieu  très 
complexe  comme  le  sang,  et  elle  est  encore  discutée. 

Rapport  de  l’insuline  avec  les  glandes  vasculaires 
sanguines.  —  L’insuline  empêche  riiyperglj'cémie 
adrénalinique  ;  son  action  hypoglycémiante  n’est 
pas  différente  chez  les  animaux  surréiialectomisés  et 
chez  les  animaux  normaux  (Stewart  et  Rogoff) 

La  pihiiiriue  à  forte  dose,  comme  l’insuline, 
inhibe  l’hyperglycémie  adrénalinique  (Burn)  ;  leur 
action  est  nulle  lorsqu’on  les  injecte  ensemble  : 
une  dose  de  intuitiine  qui,  en  elle-même,  n’aurait 
que  peu  d’effet  sur  le  sucre  sanguin,  est  capable  de 
neutraliser  l’action  hypoglycémiante  de  l’insuline  ; 
alors  que  l’hyperglycémie  des  chats  décérébrés 
résiste  à  l’insuline,  l’ablation  de  la  pituitaire  restitue 
à  l’iiisuline  .sou  action  habituelle  (Olm.stead,  Logan). 

Traitement  par  l’insuline.  —  De  toutes  parts  les 
travaux  américains  ont  été  confirmés  tant  en  France 
(Blum,  Schwab,  Gilbert,  Baudouin  et  Chabrol,  Des- 
grez,  Bierry  et  Rathery,  M.  Labbé,  Lereboullet, 
Chabanier,  etc.)  qu’à  l’étranger. 

In.sistons  sur  les  points  principaux  : 

1°  La  dose  varie  avec  le  poids,  l’âge,;  il  y  a  des 
variations  individuelles  importantes  (Mc  Cann,  Han- 
non,  Dodd,  Sherrill,  Desgrez,  Bierry  et  Rathery). 

2°  Mais  le  fait  très  important  souligné  par  Allen, 
Jo.slin,  dans  des  articles  récents,  c’est  que  les  besoins 
en  in.suline  varient  élroitemeni  avec  le  régime  ;  il 
augmente  avec  la  valeur  calorifique  (Sherrill,  Allen, 
William),  avec  la  quantité  d’hydrates  de  carbone 
et  au.ssi  de  graisses  (Allen).  Il  faut  commencer  par 
mettre  le  pancréas  au  repos  par  le  régime  (Campbell, 
Le3rtori,  Poulton,  Von  Nobrden,  etc.). 

Aussi  l’insuline  n’exclut  en  rien  l’ob.servation  du 
régime  ;  tous  les  auteurs  sont  d’accord  (Joslin, 
Allen,  John,  William,  Banting).  Plus  le  régime  est 
équilibré,  plus  grand  est  l’effet  de  l’insuline  (Desgrez, 
Bierry,  Rathery),  mais  il  n’y  a  pas  de  parallélisme, 

3°  La  cure  d’in.suline  doit  être  surveillée,  car  ; 

a.  Il  peut  .survenir  des  accidents  d’hypoglycémie 
dont  il  faut  bien  connaître  les  signes  avertisseurs 
(nervosité,  faim,  anxiété,  stienrs,  tremblement,  puis 
inconscience)  (Joslin),  accidents  guéris  par  le  jus 
d’orange,  l’adrénaline,  l’ingestion  de  glucose. 

Il  peut  survenir  des  œdèmes  (Blum,  Schwab). 

b.  Il  ne  faut  pas  cesser  bmsquement  l’insuline. 
Mieux  vaut  laisser  pendant  le  traitement  le  malade 
à  mi  régime  de  légère  sous-nutrition  et,  si  on  cesse 
les  injections,  mettre  immédiatement  le  malade  au 
repos  et  diminuer  les  grai.sses  et  protéines.  M.  Labbé 
fait  remarquer  à  ce  propos  que,  si  l’on  n’y  prend 
garde,  le  régime  des  malades  soumis  à  l’iii.sullne 
est  un  régime  très  favorable  à  la  production  de 
racido.se,  qui  se  déclare  dès  qu’on  ce.s.se  les  injections. 

Nous  ne  pouvons  pas  insister  ici  sur  toutes  les 
méthodes  de  traitement  par  l’insuline,  dont  l’appli¬ 
cation  varie  suivant  les  auteurs  et  les  indications. 
Celles-ci  pourraient  être  ainsi  résumées  (F.  Rathery, 
Bulletin  médical,  janvier  1924.) 
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I®  L’insuline  ne  convient  pas  à  60  p.  îpp  des 
diabétiques  (Comité  de  l’insüline  de  Toronto). 

2®  L’insulme  ne  convient  au  diabète  simple  qu’en 
cas  de  complication  seulement  (gangrène,  infectifiUg, 
mterventions  cliirurgicales). 

3“  L’insulinene  convient  qu’au  diabète  consomptif, 
spécialement  au  diabète  infantile  (Apert,  LerebouHet, 
Chabanier,  Blum,  Boyd,  Miurray,  Cower,  Parsons,  etc.). 

La  tuberculose,  qui,  pour  certains,  est  üné  contre- 
indication  (Blum,  Schwab),  est  au  contraire  favc- 
rablement  influencée  (Labbé,  Bith,  Boulin,  Sânswu, 
Crile,  Hart).  Il  faudra  alors  augmenter  la  ration  à 
4  000  calories  et  l’insuline  (Allen). 

4®  L’insuline  est  enfin  la  médication  héroïque  du 
coma  diabétique,  à  grosses  doses  (100  à  409  centi¬ 
mètres  cubes  par  jour),  associée  aux  boissons  chawdes. 
lavements  sucrés,  aux  alcalins  en  quantité  modérée 
(Allen,  Joslin)  et  surtout  aux  tonl-cardiaqiles; 
Malgré  les  l’ésultats  merveilleux  obtenus,  oft  a  aigualé 
des  insuccès  (Allen,  Joslin,  Dévie,  Cojitatnin,  etc.). 

lîn  résumé,  l’insuline  ne  guérit  pas  le  diabète, 
elle  ne  dispense  pas  du  régime  ;  Dale  va  même  jus¬ 
qu’à  dire  qu’elle  n’en  est  qu’mi  adjuvâut. 


DIABÈTE  SUCRÉ  (i) 


ELLIOTT  P.  JOSLIN  (de  Bpston). 

Le  pourcentage  des  diabétiques  aux  États- 
Unis,  à  Boston  et  à  New-Ÿprk.  —  te  nombre 
croissant  des  diabétiques  commence  à  devenir 
inquiétant.  Pendant  ces  trente-deux  dernières 
années,  pour  le  pays  tout  entier  comme  pour  Bos¬ 
ton  et  New-York,  la  mortalité  par  diabète  pour 
100  000  habitants  a  triplé,  te  pourcgptage  des 
décès  par  diabète,  comparé  aü  pourcentage  total, 
a  cru  plus  rapidement  fenfcore,  ceci  dû  d’ailleurs 
à  l’abaissement  de  ce  défniër.  En  i8gô,  la  morta¬ 
lité  par  diabète  était  de  5,5  p.  100  000  ;  eh  1921, 
elleétait  dei6,8.  En  1890,  le  pourcentage  des  morts 
par  diabète  par  rapport  au  pourcentage  total 
était  de  0,28  ;  il  s’était  élevé  en  1921  à  1,4.  A  Bos¬ 
ton  et  à  New-York,  il  y  eut  en  1921  un  mort  par 
diabète  pour  50  morts  par  autres  causes.  (Voy. 
graphique  l'et  les  tableaux  i,  2  et  3). 

Cette  augmentation  est  sans  aucun  doute  plus 
apparente  que  réelle.  On  l’explique  par  la  plus 
grande  précision  deS  diagnostics  et  par  l'augmen¬ 
tation  du  nombre  des  polices  d’assurartee  con¬ 
tractées.  Celui-ci  est  passé  de  i  p.  100  de  la  po¬ 
pulation  totale  en  1880  à  12  p.  100  en  1920.  En 
multipliant  le  total  des  décès  par  la  durée  ap¬ 
proximative  de  la  maladie  et  en  tenant  compte 
des  décès  dans  lesquels  le  diabète  n’est  qu'un 
symptôme  accessoire  et  des  erreurs  de  diagnos- 

(i)  Traduit  par  J.  Goürxay,  interne  des  hôpitaux  de  Pari.s 


ELLIOTT  P.  JOSLIN. 

tic,  il  semble  que  le  nombre  des  diabétiques  est, 
aux  Ktats-Unis,  d’un  million  environ. 

Le  nombre  des  diabétiques  traités  est  aussi  en 
augmentation.  Jusqu’en  1914,  331  malades  de  ma 
clientèle  privée  eurent  un  diabète  qui  évolua  de 
quatre  à  huit  ans  avant  leur  mort.  De  1914  à  1922, 
chez  597  malades,  l’évolution  fut  de  six  ans  et,  Wen 
que  l’insuline  ne  fût  employée  que  depuis  un  an  et 
demi,  il  est  important  de  noter  la  plus  longue 
durée  de  la  maladie.  En  d’autres  termes,  les 
malades  vivent  presque  deux  fois  plus  longtemps 
quûl  y  a  dix  ans,  et  par  conséquent  font  appel  aü 
médecin  deux  fois  plus  longtemps.  I^e  second  fac¬ 
teur  important  d’augmentation  du  nombre  des 
diabétiques  est  l’augmentation  générale  de  la 
durée  de  la  vie.  Le  nombre  des  individus  a5mnt 
atteint  l’âgë  d'être  diabétique  s’est  accru  consi¬ 
dérablement.  Alors  qu’autrefois  ün  sixième  de  la 
population  avait  dépassé  quarante-cinq  ans, 
c’est  aujourd’hui  le  cinquième  qui  a  dépassé  cette 
limite.  En  1890,  aux  Etats-Unis,  on  mourait  en 
moyenne  à  trente  et  un  ans  ;  en  1920,  on  meurt 
à  quarante-deux  ans.  En  1885,  un  enfant  né  au 
Massachusetts  vivait  en  moyenne  42,7  ans  ; 
en  1920,  il  vit  55,1  années.  Une  revue  de  tous 
mes  diabétiques  faite  en  juillet  1922  m’a  montré 
que  60  p.  100  d’entre  eux  étaient  devenus  diabé¬ 
tiques  après  cinquante  ans. 

Prophylaxie  du  diabète.  —  Si  les  hommes  et 
les  femmes  s’appliquaient  à  avoir  la  taille  des 
mannequins  parisiens,  au  lieu  de  ne  copier  que 
leurs  robes,  le  nombre  des  diabétiques  diminue" 
rait  rapidement.  C’est  la  maladie  des  gros  et  non 
des  minces.  Sur  i  000  cas,  en  tenant  compte  de 
l’âge,  de  la  taille  et  du  sexe,  10  p.  100  n’avaient 
pas  le  poids  normal  et,  après  quarante  ans,  5  p.  100 
seulement  (tableau  4).  L’obésité  explique  la 
fréquence  du  diabète  conjugal.  Les  époux  ne  se 
transmettent  pas  l’un  à  l’autre  la  maladie,  mais 
ils  ont  tous  les  deux  la  même  nourriture  trop  abon¬ 
dante.  C’est  l’obésité  qui,  pour  Worms,  explique 
la  fréquence  du  diabète  chez  les  travailleurs  intel¬ 
lectuels  parisiens.  C’est  encore  l’obésité  qui,  plus 
que  l’bérédité,  explique  qu’à  Boston  les  Juifs  sont 
atteints  deux  fois  et  demie  plus  que  les  autres 
habitants.  Le  devoir  d’un  médecin  est  d’en  aver¬ 
tir  ses  malades,  comme  c’est  son  devoir  de  les 
vacciner  contre  la  variole  ou  la  fièvre  typhoïde. 

Diagnostic.  —  Il  est  infiniment  plus  facile 
que  celui  de  toute  autre  maladie  chronique  et  dé¬ 
pend  simplement  de  l’examen  systématique  des 
urines.  Cette  pratique  a  beaucoup  plus  d’impor¬ 
tance  que  d’épi  loguer  sur  un  diabète  vrai  ou  une 
glycosurie  d’origine  rénale.  Les  diabétiques  intel¬ 
ligents  examinent  leurs  urines  quotidiennement. 
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C’est  là  une  bonne  façon  de  leur  apprendre  à  exa¬ 
miner  lés  urines  de  tous  les  membres  de  leur  fa¬ 
mille  et  de  dépister  la  maladie  au  moment  où, 
comme  la  tuberculose,  elle  peut  être  traitée  avec 
succès.  Chacun  doit  savoir  combien  il  est  impor^ 
tant  que  ses  urines  soient  examinées  depuis  sa 
naissance  et  bien  plus  à  partir  de  la  cinquantaine, 
en  janvier  et  en  juillet.  Le  gouvernement  devraijt 
exiger  que  chaque  étudiant  soit  apte  à  rechercher 
le  sucre  dans  son  urine  et  dans  celle  des  membres 
de  sa  famille.  Au  début  delà  maladie,  on  ne  trouve 
le  diabète  que  si  on  le  cherche.  L’anecdote  sui¬ 
vante  montre  combien  la  chose  est  facile.  «  Le 
30  mars  1920,  une  diabétique  vint  me  consulter. 
Ün  traitement  lui  fut  indiqué  et,  comme  elle 
ne  pouvait  entrer  à  l’hôpital,  on  lui  montra  à 
examiner  ses  ürihés.  Elle  retbürhà  chez  elle  ët,  peu 
de  temps  après,  elle  mourut  d’une  pneumonie.  Dans 
l’intervalle  elle  avait  trouvé  le  temps  d’examiner 
l’urine  de  dix  de  ses  voisins  et  découvrit  ainsi  de 
la  glycosurie  chez  un  jeune  garçon. 

Les  causes  de  la  mort  dans  le  diabète.  — 
Le  coma  a  cédé  la  place  à  la  gangrène  et  aiix  in¬ 
fections  des  membres  inférieurs  comme  cause  de 
mort  chez  les  malades  traités  à  l’hôpital  et  pro¬ 
bablement  chez  les  malades  traités  chez  eux. 
Jusqu’en  1916,  les  deux  tiers  (66  p.  100)  de  mes 
décès  furent  dus  au  coma.  Depuis  mon  retour  de 
France  le  i®''  avril  1919,  jusqu’au  i®”  janvier  1924, 
sur  40  décès  de  mes  malades  d’hôpital,  la  mortalité 
par  coma  était  tombée  à  22  p.  100.  Au  «New  En- 
glaüd  Deaconess  Hospital  >>,  sur  582  diabétiques 
traités  par  un  groupe  de  médecins,  14  moururent, 
2  seulement  par  coma.  Par  contre,  la  mortalité 
par  gangrène  et  par  infections  s’est  à  ce  point 
élevée  que,  en  1923,  dans  les  quatre  plus  grand? 
hôpitaux  de  Boston,  ce  fût  la  cause  de  plus  de  la 
moitié  des  décès  des  diabétiques.  Une  analyse 
de  ces  décès,  et  le  détail  de  la  mortalité  totale 
par  diabète  à  Boston  en  1923,  seront  publiés  sous 
peu  dans  le  Boston  medical  and  swgical  Journal. 

La  tuberculose,  dans  ce  pays,  intervient  peü 
comme  cause  de  décès.  De  1894  à  192^,  elle  rie 
réclame  que  6  p.  100  des  cas.  Ce  pourcentage  est 
encore  en  diminution,  du  fait  de  la  diminution 
de  la  tuberculose.  Les  complications  cardio¬ 
rénales  interviennent  dans  17  p.  100  des  cas  ; 
les  infections  et  la  pneumonie  dans  16  p.  100  ;  le 
cancer  dans  4  p.  100,  et  3  p.  100  enfin  des  autres 
décès  proviennent  de  causes  variées. 

Les  morts  inutiles  dans  le  diabète.  — 
Leur  nombre  est  navrant.  Ce  sont  les  morts  par 
coma  et  gangrène.  Il  est  rare  de  trouver  un  cas  de 
coma  que  u’aurgit  pu  prévenir  le  traitement  le 
plus  simple.  L’excès  d’alimentation  intervient  là 
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TABI,EAU  4 

Les  variations  du  poids  normal  de  i  ooo  diabétiques  se  portant  bien,  calculées  d'après  la  taille,  l'âge  et  le  sexe. 
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comme  dans  le  développement  de  l’affection,  un  verre  de  liquide  chaud  :  eau,  thé,  café,  potage 

Aussi,  depuis  que  l’importance  du  régime  ou  bouillie  de  gruau  préparée  à  l’eau  ;  en  cas  de 

restreint,  déjà  noté  par  les  anciens  auteurs,  essaj'é  vomissements,  ne  prendre  que  du  jus  d’orange; 

par  (luelpa,  renouvelé  et  étudié  scientifiquement  3°  rester  au  chaud  ;  4"  prendre  un  lavement,  non 

par  Allen,  est' connue  par  tous,  le  coma  disparaît,  seulement  contre  la  constipation,  mais  pour  pré- 

Ceci  fut  singidièrement  renforcé  par  nos  connais-  parer  l’intestin  à  une  injection  de  solution  salée, 

sances  récentes  sur  les  propriétés  cétogéniques  et  lorsqu’il  y  a  intolérance  gastrique  ;  5°  prendre  une 

anticétogéniques  des  hydrates  de  carbone,  des  infirmière,  ou  quelqu’un  qui  puisse  leur  éviter 

protéiques  et  des  graisses.  tout  travail  ou  tout  souci  (et  abaisser  en  quelque 

Même  avant  l’introduction  de  l’insuline,  le  façon  leur  métabolisme).  I"ne  récente  expérience 


TABIiEAU  5 

Causes  de  mort  dans  le  diabète. 


(1)  Un  gftteau  ou  plutôt  une  côrôale  contenant  32  grammes  d’hydrates  de  carbone. 

(2)  Un  biscuit  contenant  5  grammes  d’hydrates  de  carbone. 


coma  avait  pratiquement  disparu  des  services  m’incite  à  persuader  à  mes  malades  qu’ils  ne 
hospitaliers,  sauf  évidemment  quand  il  était  la  sont  hors  d’état  de  tomber  dans  le  coma  que 
cause  de  l’entrée  des  malades.  La  prophylaxie  lorsqu’ils  sont  aglycosuriques,  et  qu’au  contraire 
du  coma  doit  être  enseignée  à  tous  les  diabétiques,  la  présence  de  sucre  dans  les  urines  est  pour  eux 
J’apprends  à  mes  malades  que,  dès  que,  pour  un  risque  permanent.  Et  mes  malades  savent,  en 
quelque  cause,  ils  se  trouvent  souffrants,  ils  doivent  retour,  qu’il  est  du  devoir  de  leur  médecin,  dès  que 
appeler  un  médecin.  Ils  doivent  ensuite  immédia-  la  complication  est  constatée  :  1°  de  poser  un  dia- 
tement  :  1°  se  mettre  au  lit  ;  2°  boire  chaque  heure  gnostic  et  d’élinüner  une  hémorragie  cérébrale. 
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teiîiiïnt:  médical  immédiatement  appliqué  donne¬ 
rait  dès  réaultatsi  Ce  sont  les  petites  infec¬ 
tions  négligées  qui  sont  la  cause  de  l’hofrible 
quantité  d’amputations  qu’impose  la  gangrène 
diabétique.  Bn  conséquence  chaque  diabétique  du 
«  New  England  Deaconess  Hospital  »  est  engagé  à 
avoir  grand  soin  dé  ses  -pieds,  et  à  éviter  toute 
plaie  du  à  la  signaler  immédiatement.  On  a  essayé 
également  de  faire  faire  aux  malades  de  la  gymnas¬ 
tique  des  membres  inférieurs  pour  améliorer  la 
circulation  et  éviter  ainsi  les  lésions  de  thrombose. 

Nous  espérons  ainsi  cette  année,  à  Boston,  par 
dés  instructions  détaillées  données  aux  diabé¬ 
tiques  des  différents  hôpifàüx  et  cliniques,  arriver 
à  diminuer  les  morts  par  gangrène,  comme  nous 
sommes  arrivés  à  diminuer  les  cas  de  mort  par 
coma.  Pourquoi  aurions-nous  de  la  gangrène  à 
Boston,  quand  les  diabétiques  du  Japon  échappent 
à  cette  affection?  Estrce  dû  à  ce  que  les  pieds 
japonais  sqnt  différédts  ou  à  plus  de  propreté? 

Une  infection  aggrave  toujours  le  diabète.  En 
conséquence,  le  plus  grand  soin  est  apporté  pour 
empêcher  toute  infection  pendant  les  dix  jours 
que  les  diabétiques  passent  à  l’hôpital.  lycs  mau¬ 
vaises  dents  sont  arrachées,  les  amygdales  malades 
enlevées,  eton  opère,  s’il  y  a  infection  aü  niveau  de 
l’appendice,  de  la  vésicule  biliaire  et  de  la  prostate. 

La  ChiéUbgie  chëz  lès  diabétiques.  — 
Des  opérations  chirurgicales  sont  fréquemment 
pratiquées  chez  les  diabétiques  au  «NewEngland 
Deaconess  Hospital  ».  Un  tiers  dé  mes  malades  sont 
presque  toujours  entre  les  mains  du  chirurgien.  Ea 
décision  prise  au  suj  ét  de  l’opération  ne  dépend  plus, 
comme  dans  les  temps  anciens,  de  pétât  du  diabé¬ 
tique,  mais  des  interventions  possibles.  Evidem¬ 
ment,  il  est  préférable  de  n’opérer  que  lorsque 
le  sucre  à  disparu  des  Urines  et  qü’il  n’y  a  plus 
d?aeidOse  ;  mais  s’il  ÿ  a  infection,  ni  le  sucre  ni 
l’acidose  tt’empêcheht  l’opération.  On  prend  soin 
de  nourrir  le  malade  jusqu’à  trois  heures  avant 
l'opération  et  on  lui  donne  un  peu  d’hydràtes  de 
carbone  aussitôt  que  possible  après,  rarement 
plus  de  50  grammes  par  vingt-quatre  heures. 
L'anesthésie  rachidienne  est  employée  pour  les 
amputations  ét  pour  les  opérations  de  la  prostate. 
Depuis  l'emploi  de  l'ihsuline,  on  s’est  servi  Un 
peu  d’éther,  soutenant  le  patient  avec  des  hydratés 
de  carbone  et  de  i‘insuline  ;  et  récemment  on 
a  fait  une  gastro-entérostomie  à  la  novocaïUe. 

if  raitemePt  du  diabète.  Régime.  —  Le  trai¬ 
tement  diététique  du  diabète  est  extraordinaire¬ 
ment  Simple.  La  disparition  du  sucre  dès  urines 
est  la  condition  sina  qUà  tiOH,  èt  toUt  ce  qui  peut 
ramener  la  glycémie  le  plus  près  possible  de  la 
normale,  tout  en  maintenant  la  force  et  le  poids, 


4ï 

est  le  meilleur.  Tout  diab.étiqüê  intelligent  Sftf^ 
que,  de  même  qu’une  nourriture  trop  abOO? 
dante  favorise  l’éclosion  du  diabète,  la  5Ura; 
limentation  aggrave  le  diabète,  et  que  la  pre? 
inière  chose  à  faire  pour  diminuer  le  sucte  deS 
urines  est  de  diminuer  la  quantité  de  nourriture 
absorbée.  Pour  les  diabètes  peu  graves,  cela  seul 
suffit  ;  mais,  dans  les  cas  plus  sévères,  la  réduction 
de  l’alimentation  ne  doit  pas  porter  exclusivement 
sur  une  catégorie  d’aliments.  Si  l’on  diminue 
les  hydrates  de  carbone,  il  faut  aussi  diminuer  leg 
albuminoïdes  et  les  graisses.  Aussitôt  qüe  ce  trai¬ 
tement  3  fait  disparaître  le  sucre  des  urineS,  on 
peut  augmenter,  les  albuminoïdes  jusqu’à  un 
granime  par  kilogramme  chez  les  adultes  et  plus 
chez  les  enfants,  et  donner  suffisamment  de  graissés 
pour  maintenir  la  force  et  le  poids  ;  plus  le  diabète 
est  grave,  moins  il  faut  de  protéines.  Si  le  malade 
n’a  plus  de  sucre  avec  une  petite  ration  d’hydrates 
de  carbone  et  un  gramme  de  protéines  par  kilo^ 
gramme,  on  peut,  si  nécessaire,  donner  sans 
danger  trois  fois  plus  de  grammes  de  graisse  que 
d'hydrates  de  carbone  pour  arriver  à  un  total  de 
30  calories  par  kilogramme.  Si,  en  suivant  cette 
règle,  on  ne  peut  pas  atteindre  ce  nombre  de  calor 
ries  sans  voir  apparaître  la  glycosurie,  on  peut 
abaisser  la  quantité  d’albuminoïdes  à  oBï,66  par 
kilogramme.  Avec  cette  faible  ration  d’albiimi- 
noïdes.on  ne  doit  jamais  craindre  l’acidose,  si  l’on 
donne  eü  poids  quatre  à  cinq  fois  plus  de  graisses 
que  d’hydratesde  carbone.  En  d’autres  termes,  ces 
simples  mesures  suffisent  à  équilibrer  les  rations 
de  corps  cétogéniques  et  attticétogéniques. 

Des  formules  compliquées  oüt  été  récemment 
établies  dans  plusieurs  hôpitaux  pour  éviter 
l’acidose.  Loin  de  moi  l’idée  de  les  critiquer  I  ' 
Elles  présentent  le  plus  grand  intérêt,  mais  ce 
qui  me  semble  le  plus  important  est  d’établir  un 
trt  jtement  pour  des  médecins  qui  en  voient  une 
demi-douzaine  de  cas  par  aU  et  qui  ne  peuvent 
appliquer  de  règles  aussi  complexes. 

Pétreti,  en  Suède,  Newburgh  et  Marsh,  dans  Ç6 
pays,  ont  souvent  donné  des  quantités  si  faibles 
de  protéines  qu’il  est  difficile  de  comprendre 
comment  leurs  malades  se  portaient  si  bien.  Il 
serait  à  souhaiter  que  dans  chacune  de  leutS  cli¬ 
niques  on  fît  du  métabolisme  basal  pour  recher¬ 
cher  si  vraiment  les  malades  brûlent  aussi  peu 
d’albuimnoïdes  que  ces  auteuts  le  disent,  se  basant 
sur  les  dosages  urinaires.  Du  Bois  et  Richardson 
ont  montré  par  là  calorimétrie  que  lâ  quantité 
d’hydrates  de  carbone,  d’albuminoïdes  et  dB 
graisses  que  brûle  un  diabétique  n'a  aücun  rap¬ 
port  avec  celle  qu’il  mange. 

La  formule  diététique  qüe  j’ëmplole  est  indi- 
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quée  dans  les  tableaux  6  et  7.  Au  début  de  leur 
traitement,  les  malades  sont  généralement  mis 
au  régime  d’épreuve  n°  i  ;  ils  passent  au  régime 
2  le  lendemain  et,  s’üs  ne  sont  sur  le  point  de 
devenir  aglycosuriques,  au  régime  n°  3  le  surlen¬ 
demain.  Théoriquement,  ils  doivent  le  lendemain 
commencer  le  régime  d’entretien  n°  i.  Cependant, 
Timmense  majorité  des  malades  n’a  plus  de 
sucre  avec  le  régime  d’épreuve  n^  2  et  est  au 
cinquième  jour  au  régime  d’entretien  C5  -|-  PG5. 
C’est  alors  que  l’état  des  urines  indique  les  modi¬ 
fications  à  apporter  aux  différents  éléments  de 
la  ration.  Tes  modifications  en  graisses  se  font  en 
donnant  une  crème  plus  forte  ou  en  ajoutant  du 
beurre  ou  de  l’huile.  Te  régime  définitif  est  basé 
pliis  sur  l’énergie  qu’il  procure  que  sur  le  compte 
des  calories  ou  sur  le  poids;  il  tend  cependant 
vers  la  sous-alimentation. 

Insuline.  —  Pendant  ces  douze  derniers 
mois,  parmi  plus  de  600  diabétiques  que  j’ai 
soignés  au  N.  K.  D.  Hospital  et  dans  une 
-maison  de  santé  voisine,  deux  seulement  mou¬ 
rurent  de  coma,  et  cela  six  heures  après  leur  entrée 
à  l’hôpital.  Sur  environ  200  autres  cas  de  diabète 
soignés  dans  le  même  hôpital  par  d’autres  méde¬ 
cins,  ü  n’y  eut  pas  une  mort  par  coma,  et  le  total 
des  -décès  sur  ces  800  cas  est  de  14. 

T’insuline  a  appris  aux  malades  et  aux  méde¬ 
cins  la  valeur  d’un  traitement  diététique  précis. 
Bt  c’est  à  ceci  qu’il  faut  attribuer  dans  une 
large  mesure  les  merveilleux  résultats  obtenus, 
T’ihsuline  a  apporté  des  arguments  définitifs  en 
faveur  de  nombreuses  conceptions  touchant  le 
diabète  qu’on  admettait  depuis  longtemps  comme 
exactes.  Un  jeune  garçon,  après  avoir  reçu  de 
l’insuline,  déjeune  et'  fait  une  promenade  de 
14  kilomètres  ;  il  a  des  accidents.  Te  lendemain, 
dans  les  jnêmes  conditions  :  il  ne  marche  pas,  il 
ne  se  produit  rien  de  fâcheux.  Un  diabétique, 
ayant  une  infection  du  bras,  ne  parvient  pas, 
avec  90  unités  d’insuUne,  à  être  aglycosurique. 
Après  l’amputation  du  bras  et  la  réduction  de 
l’insuhne  à  10  unités,  il  n’a  plus  de  sucre  et 
tolère  un  régime  beaucoup  plus  considérable.  Un 
vieil  artérioscléreux  ne  réagit  que  lentement 
à  l’insuline  et  au  régime,  mais  il  voit  définitive¬ 
ment  disparaître  le  sucre  de  ses  urines. 

•  Presque  tous  mes  malades,  à  leur  entrée  à 
l’hôpital,  reçurent  de  l’insuline.  C’est  une  grande 
satisfaction  de  voir  que  nombre  d’entre  eux  ont 
,pu  l’abandonner,  non  point  parce  qu’ils  étaient 
guéris  de  leur  diabète,  mais  parce  que  seul  le 
•régime  suffisait  alors. 

Dès  le  début  du  traitement,  insuline  et  régime 
sont  utilisés  simultanément. 


Généralement  de  i  à  3  unités  sont  administrées 
avant  le  premier  repas.  Ta  dose  monte  jusqu’à 
5  unités  avant  chaque  repas  pendant  deux  ou 
trois  jours.  Dès  la  disparition  du  sucre  urinaire, 
l’insuline  est  supprimée  avant  le  repas  de  midi  et 
la  dose  du  matin  et  du  soir  est  augmentée  corrélati¬ 
vement.  Par  la  suite  la  dose  administrée  le  matin 
est  progressivement  réduite,  puis  supprimée.  Si 
le  malade  n’a  besoin  que  de  10  unités,  on  les  lui 
donne  en  deux  injections;  si  20  unités  lui  sont  né¬ 
cessaires,  on  lui  fait  trois’  injections. 

On  s’efforce  de  ne  pas  administrer  d’insuline 
entre  le  repas  du  matin  et  le  déjeuner.  A  l’hôpital, 
les  heures  de  repas  sont  8  heures,  midi  et  17  heures. 
Tes  malades  qui  reçoivent  de  l’insuHne  doivent 
manger  plus  tôt  le  matin  et  plus  tard  le  soir.  Tes 
urines  sont  divisées  :  matinée,  après-midi,  soirée 
et  nuit.  Il  est  ainsi  facile  de  déterminer  la  part 
qui  revient  au  régime  ou  à  l’insuline. 

Tes  doses  d’insuline  ont-été  quelque  peu  accrues 
chez  la  plupart  des  malades  au  cours  des  six  der¬ 
niers  mois.  Dans  un  càs  cependant,  elles  furent 
très  diminuées  ;  il  y  a  peut-être  là  une  augmenta¬ 
tion  de  la  tolérance  hydrocarbonée  à  mettre  sur 
le  compte  de  l’insuline.  Mais  je. fais  des  réserves. 

Une  augmentation  de  poids  est  fréquemment 
acquise  par  les  malades,  mais  il  arrive  un  moment 
où  l’accroissement  n’est  pas  proportionnel  au 
nombre  d’unités  d’insuhne  employées.  Tes  malades 
ne  doivent  en  aucun  cas  abandonner  le  principe 
fondamental  de  l’alimentation  restreinte. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  les  malades, 
même  les  enfants,  préfèrent  se  faire  eux-mêmes 
les  injections  d’insuUne.  Tes  abcès  sont  pratique¬ 
ment  inconnus.  Cependant,  un  malade  peut,  sans 
nécessité,  être  amené  à  augmenter  ses  doses  d’in¬ 
suline.  En  effet,  celle-ci  n’est  plus  absorbée  s’il 
lèse  son  tissu  cellulaire  sous-cutané  en  faisant 
toujours  ses  injections  au  même  endroit. 

J’apprends  à  mes  malades  les  deux  grands  dan¬ 
gers  qui  peuvent  résulter  de  l’usage  de  l’insuUne. 
Je  leur  raconte  l’histoire  d’un  petit  garçon  ayant 
un  diabète  durant  depuis  plusieurs  années,  et 
auquel  fut  administrée  de  l’insulinç  alors  qu’on 
n’en  avait  pas  encore  une  grande  expérience.  Vi¬ 
vant  loin  de  la  ville,  ses  parents  lui  i  supprimèrent 
brusquement  le  médicament  en  l’absence  de  son 
médecin.On  ne  lui  avait  pas  dit  de  réduire  dans  ce 
cas  son  régime.  Cinq  jours  "après,  il  présentait  des 
accidents  d’acidose  et  mourut  en  entrant  à  l’hô¬ 
pital.  De  l’autre  danger,  l’hypoglycémie,  les  ma¬ 
lades  savent  que  l’antitode  est  une  orange  ou  des 
hydrates  de  carbone  sous  une  forme  quelconque. 
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question  du  diabète  rénal  est,  au  point  de 
vue  clinique,  du  plus  haut  intérêt.  L,a  découverte 
d’un  diabète  vrai  chez  un  sujet  jeune  équivaut, 
en  effet,  presque  à  tme  condamnation  à  mort, 
tandis  que  celle  du  diabète  rénal  entraîne  un  pro¬ 
nostic  bénin. 

ly’hyperperméabilité  du  rein  au  glycose,  trduble 
physiologique  qu’on  désigne  du  nom  de  diabète 
rénal,  a  été  aperçue  en  1895  par  hépine,  qui, 
constatant  la  coïncidence  de  glycosuries  fortes  avec 
tme  hyperglycémie  faible,  ou  de  glycosurie  faible 
avec  une  hjqjerglycémie  forte,  admit  l’interven¬ 
tion  d’un  facteur  rénal  dans  le  mécanisme  de  la 
glycostuie.  1,’année  suivante,  Klemperer  donna 
le  nom  de  diabète  rénal  aux  glycosuries  par  hyper- 
perméabilité  du  rein  sans  hyperglycémie,  comme 
celles  qui  succèdent  à  l’intoxication  phloridzique. 

Les  premières  observations  cliniques  publiées 
n’étaient  pas  toutes  de  nature  à  entraîner  la  con¬ 
viction.  Souvent  il  s’agissait,  comme  dans  les  cas 
de  Naunyn,  de  Lépine,  de  Roque  et  Chalier,  de 
glycosuries  transitoires  auxquelles  il  paraît  diffi¬ 
cile  de  donner  le  nom  de  diabète  rénal  ;  d’autres 
fois  la  glycémie  n’a  pas  été  mesurée  avec  une  tech¬ 
nique  assez  sûre;  ou  bien  l’on  a  trouvé  à  jeun  un 
chiffre  de  glycémie  que  nous  savons  aujourd’hui 
être  supérieur  à  la  normale  ;  c’est  ce  qui  a  fait 
critiquer  les  observations  de  Kolisch,deMurlin  et 
Niles,  de  Strauss,  de  Debove. 

l'ondée  sur  ces  observations  imparfaites,  la 
légitimité  du  diabète  rénal  a  été  contestée  par 
V.  Noorden  en  1912  et  par  Bergmark  en  1915. 

Cependant  des  faits  plus  démonstratifs  étaient 
relatés  par  Bonninger,  Galambos,  Tachau,  Wei- 
land,  Lewis  et  Mosenthal,  Bailey,  Cammidge, 
Grahani,  Garrod,  Parkes  Weber,  Salomon, 
Brugsch  et  Dresel,  Gram,  Franck,  Jarlow  et 
Kraunsoë,  Knud  Faber  et  Norgaard.  J’en  ai 
publié  un  cas  typique  en  1921  et,  depuis  cette 
époque,  j’ai  eu  l’occasion  d’en  voir  cinq  autres 
cas. 

Sans  être  fréquent,  le  diabète  rénal  n’est 
point  d’une  rareté  extrême,  et  lorsque  les  mé¬ 
decins  sauront  reconnaître  ce  syndrome  mor¬ 
bide,  lorsque  le  dosage  de  la  glycémie  par  les 
micro-méthodes  et  renqffoi  de  l’épreuve  d’hyi)er- 
glycéniie  provoquée  se  seront  généralisés,  l’on 
verra  sans  doute  les  observations  se  multiplier. 
Salomon  le  disait  déjà  commun  ;  H.  John  écrit 
avoir  rencontré  13,8  fois  sur  100  la  glycosurie  en 
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présence  d’une  glycémie  normale.  Il  me  semblent 
exagérer  la  fréquence  du  diabète  rénal. 

Le  nom  de  diabète  rénal  donné  par  Klemperer 
a  été  justement  critiqué,  le  syndrome  n’ayant,  en 
effet,  rien  de  commun  avec  le  diabète  vrai.  Salo¬ 
mon  a  proposé  le  nom  diabètes  iiiiiorens  qui  offre 
le  même  inconvénient.  Leyton  a  suggéré  le  nom  de 
glycosurie  négligeable,  ([ui  manque  de  précision. 
Grahani  préfère  celui  de  glycosurie  rénale,  ejui  est 
encore  imparfait. 

Fn  réalité,  il  s’agit  simplement  d’une  hjqierper- 
méabilité  rénale  au  glycose,  et  cette  désignation 
serait  la  meilleure,  si  elle  11 'était  aussi  longue. 


Observation  I.  —  IJq  première  oliservatioii  est  celle 
d’uue  jeune  fille  qui,  ù  l’ôgede  .six  ans,  à  l'occasion  d’une 
scarlatine,  présenta  dans  scs  urines  des  traces  d’albumine 
et  quelques  grammes  de  glycose.  Malgré  les  régimes  et 
les  traitemeJlts,  l’albuminurie  et  la  glycosurie'  persis¬ 
tèrent  sans  s’accompagner  de  symptômes  de  diabète,  ui  de 
népliritc.  A  neuf  ans,  l’enfant  fit  une  poussée  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  guérie  à  Leysin.  A  onze  ans,  la  puberté 
s’installa  avec  des  crises  de  vomissements  acidosiques. 
Naturellement,  cette  glycofuirie  chez  un  enfant  a  fqit 
faire  un  pronostic  des  plus  sombres  et  c’est  avec  le 
diagnostic  de  diabète  que  la  malade  m’est  adressée  à 
l’âge  de  seize  ans. 

C’est  une  jeune  fille  très  grande  et  maigre  ;  elle  mesure 
im.So  et  pè.se  (>5  kilos  ;  pareille  taille,  qui  frise  le  gigan¬ 
tisme,  fait  craindre  une  lésion  hypophysaire,  crainte 
qu’une  radiographie  de  la'selle  turcique  permet  d’écar¬ 
ter.  11  n’y  a  aucun  symptôme  de  tumeur  cérébrale. 

L’examen  des  urines  montre  une  glycosurie  de  .rzc.ji) 
(avec  un  régime  mixte  contenant  180  grammes  d’hydro- 
carbonés),  une  albuminurie  de  o^çai)  sans  cylindres  uri¬ 
naires,  de  l’amino-acidurie  (raiiport  de  l’azote  aminé  à 
l’azote  total  de'  3,34  p.  loo),  de  la  cholalurie.  On  en 
déduit  l’existence  d’un  trouble  fonctioimel  du  foie  et  des 

Une  seconde  analyse  faite  quatre  mois  plus  tard  donne 
des  résultats  analogues  :  44“'',(>  de  glycose,  0*^75  d’albu¬ 
mine;  de  l’amino-acidurie,  de  la  cholalurie,  de  l’urobili- 
nurie.  I,a  glycosurie  e.st  constante  et  se  produit  même  à 
jeun.  L’épreuve  d’hyperglycémie  nu  glycose  donne  les 
résultats  suivants  :  la  glycémie  à  jeun  est  de  os'.So  ;  après 
l’ingestion  de  50  grammes  de  glycose,  elle  s’élève  pro¬ 
gressivement  ù  o«q8<),  pour  redescendre  au  chiffre  initial 
en  quatre  heures  et  demie  ;  la  surface  du  triangle  d’hy¬ 
perglycémie  est  de  Qos.ao,  chiffre  normal. 

Aucun  symptôme  de  néplurite,  pas  d’hypertension 
artérielle,  pas  de  bruit  de  galop,  pas  d’oedèmes,  pas  de 
cylindrurie.  Cependant,  il  y  a  mie  prolongation  de  l’éli¬ 
mination  du  bleu  de  méthylène.  L’albuminurie  est  nette¬ 
ment  orthdstatique.  Aucun  symptôme  de  diabète.  I.a 
jeune  fille  a  engraissé  et  a  pris  des  forces.  L’état  général 
est  excellent. 

Quatre  mois  plus  tard,  un  nouvel  examen  montre  en¬ 
core  de  la  glycosurie  (16  gr.)  et  de  l’albuminurie  (o^Mo), 
mais  les  indices  d'insuffisance  hépatique  ont  disparu. 
L'épreuve  d’hyperglycémie  provoquée  donne  des  résul¬ 
tats  analogues  :  glycémie  initiale  de  o«',78  ;  siuface  du 
triangle  d’hyperglycémie  o‘=‘i,20. 
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Quelques  mois  plus  tard,  je  revois  la  jeime  fille  qui  est 
en  bonne  santé.  Elle  ne  suit  aucun  régime  spécial.  Cepen¬ 
dant,  la  glycosurie  n’e,st  plus  que  de  oS',25  et  l’albumi¬ 
nurie  de  oiî'^,04  par  jour.  L’amélioration  progressive  cons¬ 
tatée  est-elle  due  au  traitement  par  le  chlorure  de  cal- 
cirun  que  j’ai  institué  dès  les  premiers  temps? 

Observation  II.  —  Un  jeime  homme  de  vingt- 
cinq  ans,  à  la  suite  d’une  angine  diphtérique,  pré¬ 
senta  de  l’albuminurie  accompagnée  de  glycosurie  ; 
l’albiuninurie  disparut  assez  rapidement,  mais  la  glyco- 
siuie  persista  ;  elle  ne  céda  point  à  un  régime  de  réduc¬ 
tion  hydrocarbonée  ;  cependant,  elle  était  modérée,  de 
5  grammes  environ,  et  ne  s’accompagnait  d’aucun  autre 
symptôme  d’hyperglycémie.  Le  jeune  homme  avait  mai¬ 
gri,  ce  que  l’on  pouvait  attribuer  à  l’insufifisauce  des  ré¬ 
gimes  spéciaux  auxquels  on  l’avait  somnis  et  peut-être 
aussi  à  des  troubles  fonctionnels  du  foie  consécutifs  à  la 
diphtérie  et  décelés  par  l’urobilimuie  et  la  cholalurie. 
Les  parents  du  jeune  homme  avaient  la  crainte  légithne 
du  diabète  et  lui-même  en  avait  la  terreiur. 

Les  épreuves  biologiques  donnèrent  les  résultats  sui¬ 
vants  :  la  glycémie  à  jeun  était  de  oe'’,82  p.  1  000  ;  après 
ingestion  de  45  grammes  de  glycose  anhydre,  elle  s’éleva 
jusqu’à  I8b25,  puis  redescendit  en  l’espace  de  deux 
heures  et  demie  ;  la  réaction  d’hyperglycémie  représen¬ 
tait  un  triangle  de  o'‘i,55  de  surface  ;  la  glycosurie, 
absente  à  jeun,  se  produisit  après  l’ingestion  de  glycose 
avec  une.  glycémie  de  ie‘',2i  au  maximurn. 

Refaite  à  trois  mois  de  distance,  l’épreuve  d’hyper¬ 
glycémie  présenta  les  mêmes  caractères  :  glycémie  à  jeun 
de,  OB'-, 90  p.  I  000,  sans  glycosurie  ;  hyperglycémie  à  la 
suite  de  l’ingestion  de  glycose  qui  monte  jusqu’à 
revient  au  point  de  départ  en  moins  de  deux  heures  et 
demie  ;  aire  de  réaction  001,63  ;  glycosurie  se  produisant 
pour  une  glycémie  inférieure  à  180,18. 

n  s’agissait  donc  bien  d’une  simple  hyperméabüité  du 
rein  au  glycose.  Cependant,  ce  jeime  homme  fut  assez 
difificile  à  convaincre  ;  il  craignait  le  diabète  et  n’osait 
suivre  le  régime  plus  large  que  je  lui  avais  conseillé.  Il  se 
rendit  compte  peu  à  peu  de  la  bénignité  de  sa  glycosurie 
et  de  l’utilité  de  prendre  une  nourriture  plus  abondante, 
et  il  parvint  à  augmenter  de  poids  et  à  reprendre  des 

Observation  III.  —  Un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  fils 
d’obèse  et  petit-fils  de  diabétique,  bien  portant  dans  l’en¬ 
fance  et  nfayant  eu  qu’une  diphtérie  à  l’âge  de  sept  ans, 
subit  à  partir  de  quinze  ans  un  accroissement  rapide  de 
la  taille  sans  développement  en  largeur  ;  il  devient  non¬ 
chalant,  alors  qu’il  était  turbulent.  Au  conseil  de 
révision,  il  est  réformé  pour  faiblesse  de  constitution  ; 
taille,!  “,76;  poids,  55  kilogrammes  ;  périmètre  thoracique, 
77  centimètres.  La  digestion  est  bonne.  Depuis  quelques 
mois,  il  a  des  migraines  mensuelles,  durant  ime  matinée, 
avec  vomissements  bilieiur.  La  radiographie  du  crâne 
montre  une  selle  turcique  normale. 

En  septembre  1923,  on  remarque  qu’il  a  un  gros  appé¬ 
tit,  qu’ü  mange  beaucoup  et  reste  cependant  maigre  ;  il 
n’a  pas  de  soif,  ni  de  polyurie. 

L’examen  des  urines  montre  une  diurèse  de  i  300, 
34  grammes  d’urée,  38^,34  de  glycose,  pas  d’albumine,  pas 
d’acidose,  pas  d’urobiline.  On  s’inquiète  de  voir  cette 
glycosurie  chez  un  jeune  homme  maigre  et  l’on 
craint  un  diabète  grave.  C’est  alors  que  j’ai  à  l’exa¬ 
miner.  Je  ne  constate  aucun  symptôme  de  diabète. 
L’épreuve  d’hyperglycémie  faite  par  M.  Nepveux  donne 
les  résultats  suivants  :  Glycémie  à  jeun,  i^bos.  Après 
ingestion  de  glycose,  la  glycémie  s’élève  en  une  demi-heure 
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à  i8'',49,  puis  redescend  en  moins  de  deux  heures  au  chiffre 
initial.  Le  triangle  d’hyperglycémie  aune  surface  de  011,46, 
chiffre  normal. 

La  glyco.surie  faisait  défaut  à  jeun;  elle  a  apparu  au 
cours  de  l’épreuve,  alors  que  la  glycémie  était  entre  1,49 
et  1,37,  et  elle  a  persisté  alors  que  la  glycémie  était  entre 
1,08  et  0,81.  Il  y  a  donc  glycémie  normale  et  réac¬ 
tion  d’hyperglycémie  normale,  ce  qui  montre  que  la 
glycosurie  n'est  liée  ni  à  un  diabète,  ni  même  à  un  trouble' 
fonctionnel  du  foie.  La  glycosurie  faisait  défaut  à  jeun 
et  s’est  produite  seulement  au  cours  de  l’épreuve,  ce  qui 
prouve  que  le  seuil  du  glycose  n’est  pas  aussi  abaissé  que 
dans  les  cas  de  diabète  rénal  précédents,  mais  qu’il  est 
pourtant  au-dessous  du  seuil  normal,  dont  le  niveau  habi¬ 
tuel  est  aux  environs  de  2  grammes.  La  perméabilité  du 
rein  au  glucose,  moindre  dans  ce  cas  que  dans  les  précé¬ 
dents,  explique  poiuquoi  la  glycosurie  est  faible  et  n’ex¬ 
cède  pas  3  grammes  et  pourquoi  elle  n’est  pas  con¬ 
tinue,  mais  intermittente. 

Observation  IV.  —  Une  jerme  fille  de  seize  ans,  fille 
d’im  père  glycosurique,  ayant  im  passé  pathologique 
chargé,  sujette  à  des  angines  répétées,  est  atteinte  en 
mars  1923  d’rme  nouvelle  angine,  à  la  suite  de  laquelle 
eUe  reste  fatiguée  et  présente  de  l’œdème  des  jambes; 
on  lui  trouve  des  traces  d’albuminurie  et  ime  forte  gly- 
cosmie  (56  gr.).  Dès  lors,  elle  est  considérée  comme  dia¬ 
bétique  et  traitée  sévèrement.  Un  de  nos  collègues  essaie 
divers  régimes  sans  résultats,  fait  un  traitement  anti¬ 
syphilitique  par  la  coUobiase  de  bismuth  sans  résultats, 
et  se  dispose  à  la  traiter  par  l'insuline  ;  mais,  ayant  décou¬ 
vert  une  glycémie  à  jeun  de  o8'',88,'^il  aj  ci  :  j  c  u  : 


ment.  Un  autre  collègue  essaie  successivement  de 
régimes  riches  ou  pauvres  en  hydrates  de  carbone  :  la 
glycosurie  n’est  pas  notablement  influencée  et  oscille 
entre  40  et  50  grammes  par  jour. 

En  janvier  1924,  une  dernière  angine  élève  transitoire¬ 
ment  la  glycosurie  à  79  grammes. 

Cependant,  la  jeune  fille  n’offre  aucun  symptôme 
d’h3Tperglycémie  ;  son  état  général  est  redevenu  bon. 
Mais  les  parents  sont  extrêmement  inquiets  de  l’avenir. 

C’est  alors  que  j’ai  à  rexajminer.  Pensant  à  la  possi¬ 
bilité  d’un  diabète  rénal,  je  fàis  faire  chez  elle  l’épreuve 
d’hyperglycémie  au  glycose  (^ui  donne  :  une  glycémie  à 
jeun  de  o8r,84,  coïncidant  avec  de  la  glycosurie  ;  une  élé¬ 
vation  de  la  glycémie  jusqu’à  i8'’,42  au  bout  de  trois 
quarts  d’heure,  im  retour  au  taux  initial  en  l’espace  de 
2 h.  45;  une  aire  de*  réaction  h3rperglycémique  de  oi^yi. 
C’est  dire  qu’il  n’y  a  point  de  diabète  vrai,  mais  une 
simple  hyperméabilité  du  rein  au  glycose. 

* 

Les  quatre  observations  ci-dessus  suffisent  à  faire, 
connaître  les  traits  .  caractéristiques  du  diabète 
rénal  ;  elles  sont  analogues  aux  observations  pu- 
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bliées  par  les  auteurs  anglais,  américains,  danois . 

I,e  caractère  essentiel  du  syndrome  clinique  est 
la  glycosurie  sans  hyperglycémie. 

On  le  trouve  dans  toutes  les  observations  des 
auteurs  étrangers.  On  la  retrouve  dans  les  quatre 
observations  que  j’ai  rapportées  :  chez  le  premier 
malade,  glycosurie  à  jeim,  avec  une  glycémie 
de  osr,8o  et  de  oS’^,y8  ;  chez  la  quatrième,  gty- 
cosurie  à  jeun  avec  une  glycémie  de  osr,84  ; 
chez  le  second,  glycosurie  après  ingestion, deglycose 
avec  une  glycémie  de  i8',2ietde  i8r,i8  ;  chezletroi- 
sième,  glycosurie  après  le  repas  avec  une  gh’^cémie 
de  is'',43.  Or,  chez  les  sujets  dont  le  rein  est  nor¬ 
mal,  le  glycose  ne  passe  dans  les  urines  que  si  le 
taux  de  la  glycémie  s’élève  aux  environs  de  i"r,8o 
à  2  grammes. 

Ce  caractère  permet,  à  lui  seul,  d’affirmer  l’exis¬ 
tence  d’un  diabète  rénal,  c’est-à-dire  d’une  per- 
méabiUté  exagérée  du  rein  au  glycose.  Il  est  indis¬ 
pensable  à  recherclier;  sans  lui,  le  diagnostic  con¬ 
serve  quelque  incertitude  •;  c’est  ce  qui  fait  com¬ 
prendre  pourquoi  le  diabète  rénal  a  été  surtout 
étudié  en  Angleterre  et  en  Amérique,  où  le  do¬ 
sage  de  la  glycémie,  grâce  à  l’eniploi  des  micro¬ 
méthodes,  est  plus  répandu  que  chez  nous. 

ha  glycosurie  est  généralement  modérée,  de  lo  à 
20  grammes  par  jour,  quelquefois  moindre,  3  gram¬ 
mes  comme  dans  mon  observation  III,  quelquefois 
plus  élevée,  montant  à  79  grammes,  comme  dans 
mon  observation  IV,  ou  à  plus  de  100  grammes, 
comme  dans  un  cas  de  Knud  Faber. 

Elle  ne  s’accompagne  point  de  symptômes  d’hy¬ 
perglycémie  :  pas  de  polydipsie,  de  polyurie,  de 
gingiviteexpulsive,de  tendance  aux  suppurations, 
comme  chez  les  diabétiques  vrais. 

Elle  est  généralement  permanente,  c’est-à-dire 
qu’on  l’observe  même  à  jeun,  qu’elle  persiste 
même  dans  le  jeûne.  Parfois  cependant,  elle 
fait  défaut  à  jeun  et  n’apparaît  qu’après  les  repas. 
Cela  dépend  du  niveau  du  seuil  du  glycose  : 
quand  le  seuil  est  très  bas,  quand  il  est  au  niveau 
de  la  glycémie  dans  l’état  de  jeûne,  entre  os^So  et 
18^  10  p.  1 000,  la  glycosurie  se  prodirit  même  à  jeun  ; 
quand  il  est  plus  haut,  entre  isr,2o  et  iS'',6o  par 
exemple,  c’est-à-dire  au  taux  où  monte  la  glycémie 
chez  un  sujet  normal  après  un  repas,  la  glycosiurie 
fait  défaut  à  jeun  et  apparaît  au  cours  des  repas. 
Dans  mes  observations  I  et  IV,  la  glycosurie  était 
permanente  et  le  seuil  du  glycose  était  intérieur  à 
oB’',8o  et  à  oS"’,84.  Dans  mes  observations  II  et  III 
par  contre,  la  glycosurie  était  intermittente,  le 
seuil  était  dans  le  cas  II  aux  environs  de  ie'',20 
dans  le  cas  III  aux  environs  de  isr.qo. 

Il  est  probable  qne  l’abondance  de  la  gtyco- 
surie  dépendra  du  niveau  du  seuil  :  à  un  seuil  bas 
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répond  une  glycosurie  constante  et  forte  ;  à  un 
seuil  haut  correspond  une  glycosurie  intermit¬ 
tente  et  faible.  Ainsi,  dans  mes  observations  I  et 
IV,  la  glycosurie  a  atteint  32  à  44  grammes  et  40 
à  79  grammes  ;  dans  mes  observations  II  et  III, 
la  glycosurie  n’a  atteint  que  3  grammes  et 
5  grammes. 

Jacobsen,  Knud  Faber  et  Norgaard  ont  décrit 
sous  le  nom  de  glycosuries  cycliques  alimentaires, 
ces  diabètes  rénaux  intermittents.  Graham  en  a 
rapporté  deux  cas.  Ils  ne  semblent  pas  devoir  être 
aussi  rares  que  le  pensent  certains  auteurs,  et  il 
est  probable  qu’on  trouvera  tous  les  t}q)es  corres¬ 
pondant  aux  échelons  divers  occupés  par  le  seuil 
du  glycose. 

Un  caractère  clinique  important  est  le  défaut 
d’action  des  régimes  sur  la  glycosurie.  Tandis  que 
dans  le  diabète  vrai,  bénin  ou  grave,  la  glycosurie 
est  toujours  influencée  nettement  par  le  taux  de 
l’ingestion  hydrocarbonée,  dans  le  diabète  rénal 
la  glycosnrie  n’est  pas  sensiblement  modifiée  par 
le  taux  des  hydrates  de  carbone  ingérés.  Ainsi, 
chez  ma  malade  n®  IV,  les  divers  essais  de  régimes, 
riches  ou  pauvres  en  hydrocarbonés,  ont  laissé 
la  glycosurie  osciller  entre  40  et  50  grammes  par 
jour.  Il  y  a  là  un  caractère  assez  important  pour 
conduire  au  diagnostic  de  diabète  rénal. 

Klemperer  a  soutenu  que  la  glycosurie  du  dia¬ 
bète  rénal  est  indépendante  de  l’alimentation  ; 
après  lui  Tachau,  Galambos,  Salomon  ont  insisté 
sur  ce  point.  Cependant  le  fait  n’est  pas  tout  à  fait 
exact  :  assurément  l’influence  de  l’aflinentation 
se  fait  moins  sentir  ici  que  dans  le  diabète  vrai  ; 
mais  une  observation  attentive  permet  encore  de 
l’apercevoir.  Elle  était  manifeste  dans  les  obser¬ 
vations  de  Euthge,  Naunjm,  Bônninger,  Weiland, 
Knud  Faber,  Roger  ;  dans  mon  observation  I, 
où  la  glycosurie,  que  ne  faisaient  point  cesser  les 
cures  de  régime,  était  augmentée  par  une  absorp¬ 
tion  large  d’hydrocarbonés  ;  chez  le  sujet  de  Ta¬ 
chau  ,  dont  la  glycosurie  était  faiblement  augmentée 
par  une  grosse  ingestion  de  sncre  ;  chez  celui  de 
Knud  Faber,  où  aile  s’abaissait  à  23  grammes  après 
une  cure  deujeûne  pour  remonter  à  80  grammes 
avec  un  régime  mixte  abondant. 

Il  en  est  de  même  pour  l’action  des  repas  ou  de 
l’ingestion  de  sucre  appréciée  par  l’évolution  de 
la  glycémie .  J  acobsen  avait  cru  que  l’hyperglycémie 
provoquée  par  l’ingestion  de  glycose  était  essen¬ 
tiellement  transitoire  dans  le  diabète  rénal  ;  ce 
caractèr  e  n’ariende  constant,  ainsi  que  le  montrent 
plusieurs  des  observations  pubUées  ;  chez  mes  ma¬ 
lades,  la  réaction  d’hyperglycémie  a  duré  de  deux 
heures  et  demie  à  quatre  heures  et  demie,  c’est-à- 
dire  qu’elle  a  eu  la  durée  normale  ou  même  une 
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durée  supérieure  à  la  normale.  L’élévation  du 
taux  de  la  glycémie  à  la  suite  de  l’absorption  de 
glycose  se  produit  aussi  dans  les  limites  normales. 
Chez  un  malade  de  Knud  Faber  on  voyait  la 
glycémie,  partant  d’un  taitx  inférieur  à  i  p.  i  ooo, 
s’élever  après  les  repas  à  iei',3o,  et,  après  l’in¬ 
gestion  de  100  grammes  de  glycose,  à  i®^,84  et 
à  isr,46. 

Chez  les  malades  de  Bailey,  de  Cammidge,  de 
Graham,  la  glycémie  après  ingestion  de  glycose 
monte  dans  des  proportions  analogues.  La  plu¬ 
part  de  ces  réactions  sont  normales  ;  quelques- 
unes  cependant  excèdent  ce  que  l’on  voit  chez  les 
sujets  sains,  sans  atteindre  le  niveau  que  l’on 
obtient  chez  les  diabétiques. 

Chez  mon  premier  malade,  la  glycémie  s’est 
élevée,  la  première  fois  de  oe'^,8o  à  bsr,8g  ;  la 
seconde  fois  de  o8'',78  à  isr,oi.  Chez  le  second, 
elle  monta  :  la  première  fois  de  oer,82  à  ; 

la  seconde  fois  de  oe'',90  à  is'',53.  Chez  le  troi¬ 
sième,  de  ier,03  à  i"^,49.  Chez  le  quatrième,  de 
ogr,84  à  ier,42. 

La  meilleure  manière  de  juger  l’intensité  de  la 
réaction  est  de  tenir  compte  à  la  fois  de  l’éléva¬ 
tion  et  de  la  durée  de  l’hyperglycémie  en  mesu¬ 
rant  l’aire  du  triangle  d’h3q)erglycémie,  selon  la 
technique  que  nous  avons  indiquée.  Ainsi  les 
réactions  de  nos  quatre  malades  se  jugent  par 
les  chiffres  de  :  o<!'i,20  —  o<=fi,20  —  001,55  — 
001,63  —  001,46  —  001,71. 

Si  l’on  se  souvient  que  chez  les  sujets  sains, 
l’aire  de  réaction  est  en  général  de  001,20  à 
001,30,  tandis  que  chez  les  diabétiques,  elle  va 
de  201  à  701,  on  voit  que  nos  sujets 
atteints  de  diabète  rénal  ne  font  point  la 
réaction  d’hyperglycémie  caractéristique  du  dia¬ 
bète  et  qu’ils  font  le  plus  souvent  une  réaction 
identique  à  celle  des  sujets  sains.  Parfois  cepen¬ 
dant,  cette  réaction  est  un  peu  supérieure  à 
celle  des  sujets  sains  et  se  rapproche  de  ce  que  l’on 
voit  chez  les  sujets  ayant  des  troubles  fonctionnels 
du  foie  ;  on  ne  saurait  s’en  étonner,  puisque  plu- 
sieurs  de  ces  sujets  ont  présenté  manifestement  des 
troubles  du  fonctionnement^  hépâtiqûe7 

Ainsi  l’épreuve  d’hyperglycémie  au  glycose, 
qui  montre  l’absence  du  trouble  glycorégulateur 
caractéristique  du  diabète  vrai, fournit  un  des  élé¬ 
ments  biologiques  les  plus  importants  pour  le 
diagnostic  du  diabète  rénal  ;  jointe  à  la  constata¬ 
tion  de  la  glycosurie  coïncidant  avec  une  glycé¬ 
mie  basse,  elle  permet  le  diagnostic  certain  du 
diabète  rénal. 

L’hyperperméabilité  dii  rein  au  glycose  n’est 
pas  le  seul  trouble  du  fonctionnement  rénal  chez 
les  sujets  atteints  de  diabète  rénal.  Dans  un  grand 
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nombre  d’observations,  on  constate  en  même 
temps  des  troubles  associés  :  coefficient  uréo- 
sécrétoire  supérieur  à  la  normale  et  épreuve  de  la 
phénolsulfonephtaléine  indiquant  une  imperméa¬ 
bilité  du  rein  à  cette  substance  dans  le  cas 
de  Lewis  et  Mosenthal  ;  traces  d’albumine  et 
de  globules  rouges  dans  l’urine  apparaissant  par 
périodes  dans  le  cas  de  Weiland  ;  albuminurie 
orthostatique  et  imperméabilité  au  bleu  de  méthy¬ 
lène  dans  ma  x^remière  observation  ;  albiiminurie 
néphritique,  dans  une  seconde  observation,  con¬ 
sécutive  à  une  angine  diphtérique  ;  albuminurie 
par  néphrite  consécutive  à  une  angine  aiguë  chez 
mon  quatrième  malade. 

Le  plus  souvent,  l’albuminurie,  qui  s’est  mon¬ 
trée  au  début  symptomatique  d’une  néphrite  atté¬ 
nuée  consécutive  à  une  angine,  a  disparu  tandis 
que  la  glycosurie  a  persisté,  comme  dans  mes 
observations  II  et  IV  ;  il  en  était  de  même  chez 
un  malade  de  Tachau  qui  avait  eu  auparavant 
une  néphrite  avec  albuminurie  et  cylindrurie. 

Ces  faits  établissent  une  relation  entre  la  gly¬ 
cosurie  rénale  et  les  néphrites.  On  ne  peut  s’em¬ 
pêcher  de  songer  à  cés  albuminuries  solitaires  qui 
sont  parfois  le  seul  symptôme  d’une  néphrite 
chronique  et  offrent  le  même  pronostic  favorable 
que  les  glycosuries  solitaires  du  diabète  rénal. 
L’une  et  l’autre  peuvent  résulter  d’une  simple 
hyperperméabilité  de  l’épithélium  rénal  au  gly¬ 
cose  comme  à  l’albumine.  On  peut  aussi  se  deman¬ 
der  si  ces  albuminuries  très  abondantes  que  j’ai 
signalées  dans  les  diabètes  compliqués  de  né¬ 
phrite  ne  sont  pas  dues  aussi  à  une  hyperperméa- 
bilité  du  rein  à  l’albumine  conditionnée  par  le 
passage  du  glycose  à  travers  le  rein,  selon  une  hypo¬ 
thèse  énoncée  par  Hanns.  Enfin,  plusieurs  auteurs 
ont  signalé  au  cours  des  néphrites  chroniques 
l’apparition  de  glycosurie  sans  hx^perglycémie 
(Naunyn,  Klemperer,  Luthge,  Roque,  Chalier),et 
Roger  a  mis  en  évidence  cette  hyperperméabi¬ 
lité  au  glycose  chez  quelques  néphritiques  par  la 
glycosurie  alimentaire  provoquée.  Ce  sont  là  des 
faits  qui  mériteraient  d’être  étudiés  de  nouveau 
par  le  dosage  exact  de  la  glycépiie  et  par  l’épreuve 
d’hyperglycémie  provoquée,  jcar  ils  s’opposent 
à  l’hypoperméabilité  rénale  vjs-à-vis  du  glycose, 
qui  est  le  plus  souvent  observée  au  cours  des  né¬ 
phrites  chroniques  ;  dans  le  cas  de  diabète  com¬ 
pliqué  de  mal  de  Bright,  on  constate  assez  sou¬ 
vent  une  h3q)erglycémie  sans  glycosurie,  et' 
l’épreuve  d’hyperglycémie  provoquée  par  l’in¬ 
gestion  de  glycose  m’a  moùtré  parfois  une  élé¬ 
vation  du  seuil  rénal  du  glycose. 

Assez  fréquemment,  des  troubles  du  fonction¬ 
nement  hépatique  sont  associés  au  diabète  rénal. 
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Chez  ma  première  malade,  l’amino-acidurie,  la 
cholalurie,  rurobilinurie,  constatées  à  deux  re¬ 
prises,  indiquaient  un  trouble  du  foie;  en  outre,  à 
l’époque  de  la  puberté,  il  y  avait  eu  des  vomisse¬ 
ments  acidosiques.  Chez  ma  quatrième  rrialade, 
il  y  avait  eu,  à  la  suite  de  l’angine  provocatrice  du 
diabète  rénal,  un  état  général  assez  mauvais,  qui 
avait  fait  craindre  aux  médecins  qui  l’avaient 
soignée  alors,  un  vrai  diabète  ;  et  au  moment  où 
je  l’examinai,  il  y  avait  encore  de  l’urobilinurie. 

Chez  un  malade  de  Knud  Faber,  il  y  eut  une 
période  d’acidose. 

Si  on  les  recherchait  avec  soin,  peut-être  décou¬ 
vrirait-on  assez  souvent  des  troubles  fonctionnels 
du  foie  chez  les  sujets  atteints  de  diabète  rénal. 
Certains  auteurs  ont  d’ailleurs  invoqué  l’hyper- 
perméabilité  du  rein  au  glycose  pour  expliquer 
les  glycosuries  des  femmes  enceintes  qui  s’accom¬ 
pagnent  le  plus  souvent  de  troubles  hépatiques, 
Il  semble  donc  y  avoir  ime  certaine  relation  entre 
les  troubles  de  fonctionnement  hépatique  et  le 
diabète  rénal. 


Le  grand  intérêt  du  diagnostic  du  diabète  rénal 
vient  de  ce  que  son  pronostic  est  essentiellement 
différent  de  celui  du  diabète  vrai.  Tandis  que  le 
diabète  survenant  chez  des  sujets  jeunes  est  une 
maladie  toujours  grave  et  souvent  fatale,  le  dia¬ 
bète  rénal  ne  représente  qu’une  infirmité  bénigne 
sans  retentissement  appréciable  sur  l’état  général. 
Pour  marquer  le  caractère  bénin  de  cette  affection. 
Salomon  lui  avait  donné  le  nom  de  diahetes  inno- 
cens.  Graham  a  insisté  à  juste  titre  sur  cette 
question  de  pronostic.  Pourtant  certains  auteurs 
n’osent  pas  accorder  au  diabète  rénal,  im  carac¬ 
tère  permanent  de  bénignité  et  croient  qu’il  peut 
se  transformer  en  un  diabète  vrai.;  von  Noorden, 
Fauritzen  ont  soutenu  qu’à  son  début  le  diabète 
infantile,  dont  l'évolution  grave  est  bien  connue, 
se  présente  comme  un  diabète  rénal  ;  d’autres 
confondent  la  forme  bénigne  du  diabète  vrai  avec 
le  diabète  rénal.  Leur  erreur  tient  à  ce  qu’üs  con¬ 
sidèrent  la  glycémie  normale  sans  glycosurie, 
trouvée  chez  les  diabétiques  à  jeuu;  comme  l’in¬ 
dice  d’un  diabète  rénal,  alors  que  c’est  la  coïn¬ 
cidence  de  la  glycémie  normale  '  et  de  la  glyco¬ 
surie  qui  caractérise  le  diabète  rénal.  Si  l’on  a  cru 
parfois  voir  le  diabète  rénal  se  transformer  en  un 
diabète  vrai,  c’est  que  l’on  avait  fait  à  tort  le 
diagnostic  de  diabète  rénal  ;  il  n’y  a  pas  une  seule 
observation  valable  où  cette  transformation  ait  été 
observée.  M,  Dufour  faisait  remarquer,  à  propos 
de  ma  dernière  observation,  que  la  malade  offrait, 
lorsqu’il  la  traita,  un  mauvais  état  de  santé  ;  mais 
cela  tient  à  ce  qu’elle  relevait  alors  d’une  angine 
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grave  avec  néphrite  ;  lorsque  ces  accidents  eurent 
rétrocédé,  lorsqu’il  ne  resta  plus  que  l’hyperper- 
méabilité  du  rein  au  glycose,  l’état  de  santé  se 
rétablit  complètement  ;  la  jeune  fille  fit  ensuite 
üne  fièvre  typhoïde  grave  et  résista  à  cette  infec¬ 
tion  mieux  que  ne  le  font  en  général  les  diabé¬ 
tiques  vrais. 

On  observe  parfois,  chez  les  jeunes  sujets 
atteints  de  diabète  rénal,  des  troubles  morbides 
surajoutés.  Ma  première  malade  avait  eu,  à  la 
puberté,  des  vomissements  acidosiques  et  offrait 
encore  des  indices  de  mauvais  fonctionnement 
.  du  foie.  Mon  troisième  malade  faisait  une  crois¬ 
sance  exagérée  avec  insuffisance  du  développement 
musculaire.  Il  s’agit  là  de  sjmdromes  associés  qui 
ne  sont- pas  fatalement  liés  au  diabète  rénal. 

Quelques  observations  déjà  anciennes  montrent 
que  le  diabète  rénal  n’a  pas  de  tendance  à  s’aggra¬ 
ver  ;  telles  sont  celles  de  Bailey  où  le  sujet  a  été 
suivi  huit  ans,  de  Garrod  et  de  Graham  où  il  a  été 
suivi  neuf  ans,  de  Cammidge  où  il  a  été  observé 
seize  ans.  Dans  le  premier  cas  pubHé  par  moi,  la 
glycosurie  a  été  découverte  à  l’âge  de  six  ans  ;  la 
jeune  fille  a  maintenant  vingt  ans,  et  depuis  qua¬ 
torze  ans,  elle  s’est  développée  normalement  et 
offre  un  état  de  santé  qui,  à  part  la  glycosurie, 
peut  être  considéré  comme  parfait. 

Ainsi,  la  bénignité  du  diabète  rénal,  simple 
vice  de  fonctionnement  rénal  sans  troubles  de  la 
nutrition,  peut  être  sans  hésitation  affirmée  et 
opposée,  à  la  gravité  trop  connue  du  diabète  vrai 
chez  les  jeimes  sujets. 

Si  le  diabète  rénal  est  bien  distinct  du  diabète 
vrai,  cela  n’empêche  point  que  les  deux  syndromes 
peuvent  s’associer.  Lépine  avait  fait  ressortir  l’in¬ 
tervention  du  facteur  perméabilité  rénale  dans  le 
mécanisme  de  la  glycosurie.  Ambard  et  Chaba- 
nier  ont  repris  cette  notion  et  ont  essayé,  par 
l’emploi  d’une  formule  mathématique,  de  calculer 
le  seuil  rénal  du  glycose  chez  les  diabétiqttes  ;  ils 
tendent  a  attribuer  la  cessation  ou  la  persistance 
de  la  glycosurie  chez  certains  diabétiques  à  l’élé¬ 
vation  ou  à  l’abaissement  du  seuil  rénal  du  gly¬ 
cose.  M.  Chabanier  fait  intervenir  à  chaque  instant 
l’élément  rénal  pour  expliquer  le  taux  de  la  gly¬ 
cosurie  des  diabétiques  ;  il  pense  que  si,  de  deux 
diabétiques  soumis  à  un  régime  identique,  et 
ayant  à  jeun  la  même  glycémie  de  2  grammes, 
l’un  fait  une  glycosurie  de  40  grammes  et  l’autre 
de  150  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures, 
c’est  que  le  second  a  des  reins  plus  perméables  au 
glycose.  Son  raisonnement  suppo.se  quele  taux  delà 
glycémie  à  jeun  mesure  le  degré  du  trouble  glyco- 
ré^ateur  du  diabétique  ;  or,  il  n’en  est  rien  :  le 
même  malade,  ayant  toujours  le  même  trouble  de 
la  glycorégulation,  peut  offrir  des  différences  très 
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grandes  dans  le  taux  de  sa  glycémie  à  jeun  ;  celle- 
ci  dépend,  avant  tout,  du  régime  alimentaire 
suivi  et  de  l’accumulation  plus  ou  moins  forte  du 
glycose  non  utilisé  dans  l’organisme.  Ce  n’est  ni 
par  une  formule  mathématique  reposant  sur  des 
bases  . artificielles,  ni  par  un  procédé  aussi  rudi¬ 
mentaire  que  la  relation  entre  la  glycémie  à  jeun 
et  la  glycosurie  nycthémérale,  qu’on  peut  appré¬ 
cier  le  degré  de  la  perméabilité  rénale  au  glycose  ; 
nous  n’avons  pour  déterminer  celui-ci  qu’un 
moyen,  c’est  la  recherche  expérimentale  directe 
qui  consiste  à  mesurer,  au  cours  d’une  épreuve 
d’hyperglycémie,  le  taux  du  sucre  sanguin  corres¬ 
pondant  à  l’apparition  et  à  la  disparition  du  sucre 
urinaire.  Quand  on  s’applique  à  cette  recherche, 
on  s’aperçoit  que  le  seuil  du  glycose  n’est  pas  aussi 
variable,  n’est  pas  aussi  souvent  anormal  que 
le  feraient  croire  les  observations  de  M.  Chaba- 
nier.  En  définitive,  il  est  probable  que  le  degré 
de  la  perméabilité  rénale  inter\!ient  dans  le  déter¬ 
minisme  du  taux  de  la  glycosurie,  il  est  probable 
qu’il  y  a  des  diabètes  avec  perméabilité  rénale 
exagérée,  comme  il  y  en  a  avec  perméabilité 
diminuée,  généralement  par  le  fait  de  l’associa¬ 
tion  avec  une  néphrite  chronique  ;  mais  ce  facteur 
rénal  n’a  qu’une  influence  secondaire  sur  l’évolu¬ 
tion  de  la  glycosurie  des  diabétiques.  Ees  épreuves 
d’h3rperglycémie  provoquée  nous  ont  montré  que 
le  diabète  rénal  est  rarement  associé  au  diabète 


Dans  l’étiologie  du  diabète  rénal,  deux  notions 
doivent  être  mises  en  lumière.  Da  première  est 
la  découverte  de  la  glycosurie  à  l’occasion  d’une 
néphrite  consécutive  à  une  angine  ;  le  fait  s’est 
retrouvé  trois  fois  sur  nos  quatre  observations. 
Est-ce  donc  le  trouble  rénal  produit  par  l’infec¬ 
tion  qui  déterminerait  à  la  fois  le  passage  de  l’al¬ 
bumine  et  du  glycose  dans  l'urine  ;  et  le  diabète 
rénal  serait-il  une  séquelle  d’infection  ou  d’intoxi¬ 
cation?  D’association  de  troubles  divers  de  la  per¬ 
méabilité  rénale  notée  dans  plusieurs  observations 
de  Tachau,  de  Weîland,  de  Dewis  et  Mosenthal, 
de  M.  Dabbé  est  en  faveur  de  cette  hypothèse. 
Cependant  rien  ne  permet  d’affirmer  que  l’exagé¬ 
ration  de  la  perméabiüté  ^rénale  n’existait  pas 
antérieurement,  et  que  l’analyse  des  urines  n’a 
pas  été  simplem.ent  l’occasion  de  la  découvrir. 

Da  seconde  notion  est  celle  de  l’hérédité. 
De  caractère  familial  de  l’affection  se  retrouve 
dans  un  certain  nombre  d’observations;  Cammidge 
a  vu  le  diabète  rénal  chez  un  père  et  chez  sa  fille.  Un 
des  malades  de  Graham  avait  un  père  et  une  sœur 
également  glycosuriques.-Sur  dix  cas  de  Salomon, 
cinq  appartenaient  à  deux  familles  ;  cet  auteur  a 
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vu  le  diabète  rénal  chez  un  frère  et  une  sœur.  J’ai' 
vu  moi-même  le  diabète  rénal  chez  deux  frères  : 
l’un  des  jeunes  gens  soumis  à  mon  examen  avait, 
depuis  plusieurs  années,  une  glycosurie  modérée,, 
permanente,  non  influencée  par  l’alimentation, 
non  accompagnée  de  symptômes  d’hyperglycémie,, 
n’offrant  aucune  tendance  à  l’aggravation,  qui 
était  bien  probablement  un  diabète  rénal;  le  frère- 
de  ce  jeune  homme  avait  été  reconnu  en  même 
temps  glycosurique  dans  les  mêmes  conditions  ; 
je  n’ai  malheureusement  pas  eu  l’occasion  de 
pratiquer  les  épreuves  biologiques  nécessaires 
pour  affirmer  le  diagnostic. 

Dans  mon  observation  IV,  il  est  dit  que  le  père 
de  la  jeune  fille  atteinte  de  glycosurie  rénale  est 
aussi  depuis  longtemps  glycosurique,  sans  avoir 
présenté  de  grands  symptômes  diabétiques  ;  ou. 
peut  se  demander  s’il  n’est  pas  lui-même  atteint 
de  diabète  rénal. 

Ces  hyperperméabilités  du  rein  au  glycose  avec 
leur  caractère  familial  offrent,  comme  l’alcapto- 
nurie  et  la  cystinurie,  un  exemple  curieux  de  la 
transmission  héréditaire  des  troubles  de  la  nutri¬ 
tion  et  de  l’excrétion. 


Bien  des  théories  ont  été  proposées  pour  expli- 
quèr  le  diabète  rénal.  Je  n’en  exposerai  qu’une 
seule  qui  offre  un  certain  intérêt  pratique.  Des 
expériences  de  Bock  et  Hoffmann,  de  Underhill 
et  Closson  ont  montré  que  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  chlorure  de  sodium  provoquent  des 
glycosuries  transitoires  sans  hyperglycémie  ;  d’au¬ 
tre  part,  les  expériences  de  Doeb  ont  montré  que 
les  sels  de  calcium  se  comportent  à  cet  égard  en 
antagonistes  des  sels  de  sodium  ;  j’ai  donc  pensé 
que  le  traitement  calcique  pourrait  modifier  la 
perméabilité  pathologique  du  rein  à  l’égard  du 
glycose,  et  j’ai  institué  celui-ci  dans  mon  premier 
cas  de  diabète  rénal  ;  or,  au  bout  de  deux  ans,  la 
glycosurie  était  tombée  de  32  grammes  à  oer,25  et 
l’albuminurie  de  osr,55  à  oB'',04. 

De  son  côté,  Cammidge  a  pensé  que  l’hyperper- 
méabilité  des  reins  au  glycose  pouvait  tenir  à  une 
modification  de  l’équilibre  minéral  du  sang  ; 
il  a  vu,  en  effet,  que,  dans  les  cas  de  diabète  rénal 
la  proportion  de  calcium  du  sang'  tombait  au- 
dessous  de  la  normale  ;  il  attribue  en  outre  l’hy¬ 
pocalcémie  à  une  insuffisance  des  glandes  para- 
thjnroïdes  qui  joue’nt  un  rôle  dans  le  métabo¬ 
lisme  du  calcium.  Ayant  constaté  des  échecs  de  la 
médication  calcique  dans  le  diabète  rénal,  il  a 
institué  une  thérapeutique  associée  par  le  cal¬ 
cium  et  la  glande  parathyroïde  et  en  a  obtenu  de 
bons  résultats  :  chez  une  dame  atteinte  de  diabète 
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rénal,  dont  le  calcium  du  sang  était  tombé  à 
2  milligrammes  p.  loo  au  lieu  de  5  milligrammes, 
le  traitement  par  le  calcium  et  la  glande  parathy¬ 
roïde  fit,  eu  l’espace  de  six  jours,  disparaître  défi¬ 
nitivement  la  glycosurie  ;  la  cure  fut  de  deux  mois  ; 
au  bout  de  six  mois,  la  guérison  se  maintenait.  Il 
y  a  là  un  fait  d’une  haute  portée  physiologique  et 
thérapeutique. 


TITRAGE  ET  POSOLOGIE 
DE  L’INSULINE 

rim 

A.  DESGREZ,  H.  BIERRY  et  F.  RATHERY 

I,es  physiologistes  canadiens  ont  proposé  comme 
méthode  de  titrage  de  l’insuline  «  l’unité  lapin  ». 
Ils  la  définissent  ainsi  :  L’unité  d’insuline  est  la 
quantité  requise  four  abaisser  la  glycémie  à 
0,045  f.  100  dans  les  quatre  heures,  chez  un 
lapin  de  2  kilogrammes  (i)  mis  au  jeûne  pendant 
vingt-quatre  heures  ;  cet  abaissement  détermi¬ 
nant  chez  l’animal  des  convulsions  caractéris¬ 
tiques. 

Cette  unité  d’insuline  injectée  à  un  diabétique 
humain  rendrait  le  malade  capable  d’utiliser  ou 
d’emmagasiner  de  i  à  4  grammes  d’hydrates  de 
carbone  additionnels,  suivant  la  gravité  des  cas 

Cette  unité,  dite  physiologique,  a  été  récemment 
remplacée  par  leurs  auteurs  par  une  unité  dite 
clinique,  qui  serait  le  tiers  de  l’ancienne. 

De  nombreuses  objections  tendent  à  se  faire 
jour  relativement  à  ce  mode  de  titrage  du  médi¬ 
cament.  Nous  trouvons  inséré  dans  le  prospectus 
de  l’insuline  Dilly  :  «  Il  n'est  pas  recommandé  de 
mettre  trop  de  confiance  dans  le  nombre  des 
unités  indiqué  sur  la  boîte,  car  les  méthodes  de 
standardisation  actuellement  employées  permet¬ 
tent  des  écarts  de  10  à  20  p.  100,  même  quand  les 
plus  grandes  précautions  sont  prises.  Pour  cette 
raison,  les  malades  doivent  être  surveillés  de 
très  près,  spécialement  quand  ils  passent  d’un  lot 
d'insuline  à  un  autre.  » 

Mac  Deod,  dans  son  rapport  au  Congrès  d’Edim¬ 
bourg,  critique  du  reste  la  valeur  de  cette  «  unité  ». 
Il  cite  à  ce  sujet  les  expériences  de  Dale  et  Bum 
et  les  .siennes  propres  et  avoue  n’avoir  pu  obtenir 
pleine  satisfaction.  Eadie  avait  proposé  d'utiliser 
l'action  antagoniste  de  l'adrénaline  vis-à-vis  de 
l'insuline,  mais  les  résultats  sont  loin  d'être  satis¬ 
faisants. 

Deux  groupes  de  critiques  peuvent  être  oppo¬ 
sées  à  l’adoption  de  «l’unité  d’insuline».  —  Les 

unes  concernent  V action  même  du  médicament  chez 

(1)  Un  kilogramme  pour  certains  auteurs. 
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les  animaux,  les  autres  se  rapportant  à  l’homo¬ 
logation  chez  l’homme  diabétique  des  effets  pro¬ 
duits  par  le  médicament  sur  l’animal. 

Nous  allons  exposer  rapidement  ces  deux  varié¬ 
tés  d’objections  et  nous  indiquerons  ensuite  le 
mode  de  titrage  qui  nous  paraît  préférable. 

Premier  groupe  d’objections  :  Effets  de 
l’insuline  chez  l'animal.  —  A.  Animal  nor¬ 
mal.  —  L’injection  d’insuline  chez  l’animal  nor¬ 
mal  provoque  une  chute  de  la  glycémie  qui, 
lorsqu’elle  arrive  au  taux  de  0,045  p.  100,  déclen¬ 
cherait  des  convulsions  caractéristiques  ;  le  fait 
■  a  été  observé  chez  le  lapin,  le  chien,  le  chat,  la 
souris  (Krogh),  etc. 

La  posologie  du  médicament  est  basée  sur  la 
survenue  des  convulsions  d’nne  part,  les  effets  snr 
la  glycémie  de  l’autre. 

a.  Effets  sur  les  convulsions.  —  On  s’est 
rapidement  aperçu  qu’il  y  avait  loin  d’y  avoir  un 
parallélisme  constant  entre  l’éclosion  des  convul¬ 
sions  et  la  chute  de  la  glycémie  à  0,045  p.  100  ; 
tantôt  elles  surviennent  à  un  taux  supérieur  de 
glycémie,  tantôt  à  un  tanx  inférieur.  Nous  avons 
nous-même  constaté  chez  des  chiens  l’apparition 
de  convulsions  suivies  de  mort  avec  une  glycémie 
de  0,85, alors  qu’une  hypoglycémie  de  0,50  et  de 
0,65  n’amenait  aucun  trouble.  Il  serait  donc 
tout  à  fait  irrationnel  d’admettre,  comme  le  vou¬ 
lait  Krogh,  une  unité-souris  basée  sur  la  simple 
apparition  des  convulsions. 

b.  Effets  sur  la  glycémie.  —  Est-il  exact 
de  considérer  comme  constant  l’effet  d’une  dose 
déterminée  d’insnline  sur  la  glycémie  d’un  animal 
normal?  Nons  allons  montrer  qu’il  n’en  est  rien. 

Des  recherches  systématiques  portant  sur  le 
plasma  artériel  nous  ont  montré  les  faits  suivants, 
déjà  pnbliés  en  partie  dans  ce  journal  {Paris 
médical,  septembre  1920)  : 

1°  Une  même  dose  d’une  même  insuline  (pro¬ 
venant  d’un  même  lot  de  pancréas)  produit  chez 
des  animaux  de  poids  voisins  des  effets  différents. 

Un  premier  lot  de  deux  chiens  reçoit  5  centi¬ 
grammes  de  l’insnline  n“  15  ;  deux  heures  après 
l’injection,  la  baisse  de  la  glycémie  est  ainsi  figurée  : 

Baisse  de  la 
glycémie  (2). 

Chien  P,  91*8,200 .  i8f,03 

Chien  G,  8'‘8,2oo .  o8r,83 

Un  deuxième  lot  reçoit  5  milligrammes  de  l’iu- 
suline  n°  20. 

Chien  H,  O'‘«.50o .  o''’.43 

Chien  K,  71*8,200 .  o«'',63 

(2)  Toujours  deux  heures  après.  —  Sous  le  terme  de 
baisse  de  glycémie,  nous  donnons  le  cliiffre  qui  représente  la 
différence  entre  le  taux  de  glycémie  avant  et  après  l’injec¬ 
tion. 
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I^’absence  de  parallélisme  est  frappante. 

2°  Des  doses  simples  ou  triples  n’amèuent  pas 
chez  des  animaux  de  même  poids  des  baisses  de 
la  glycémie  en  rajiport  avec  l’élévation  du  taux 
de  la  dose  injectée.  Nous  avons  utilisé  ici  le  ])icrate 
d’insuline  que  nous  avions  pu  obtenir  et  qui  était 
d’une  remarquable  activité  (picrate  d’insuline 


injectée:  glycémie.  baisse. 


Chien  A,  14  kilogrammes. .  oB'.oi  o»',63  48 

Chien  h,  14  —  ..  08^,02  08^,78  57 

Chien  M,  13  —  ..  08^,03  osr.gS  70 


S’il  existe  bien  une  augmentation  de  la  baisse 
de  la  glycéinie  avec  l’élévation  delà  dose,  il  y  a 
loin  d’y  avoir  une  proportionnalité  nette  ;  une  dose 
triple  n’amenant  qu’une  exagération  relativement 
peu  marquée  de  la  baisse  de  la  glycémie  (22  p.  100). 

30  De  faibles  doses  d’une  même  insuline  déter¬ 
minent  parfois  des  effets  supérieurs  à  des  doses 
plus  fortes. 

Voici  par  exemple  la  poudre  I.  19. 

naisse 

Dose  de  la 

injectée.  glycémie. 


Chien  B,  7ke,ioo . 

Chien  C,  10  kilogrammes. 
Avec  VI.  20. 

Chien  V,  788,200 . 

Chien  P,  1388,200 . 

Chien  Al,  1288,800 . 


0K'',03  08r,78 

08'-, 05  o8r,38 

o8',oo5  o8',ü3 

o8'',o5  o8'-,y3 

08M0  08^,38 


40  Chez  nn  même  animal,  des  doses  quintuples 
ou  décuples  ne  produisent  pas  des  effets  i^ro- 
portiounels. 


injectée.  glycémie. 

Chien  P,  10  kilogrammes .  08^58 

—  OB', 05  oer,58 

Chien  K,  13  kilogrammes .  oBr,o5  oB'’,g3 

—  08^,005  08r,33 

Nous  avons  répété  les  mêmes  expériences  en 
comparant  chez  le  même  animal,  d’une  part  les 
effets  de  l’insuline  canadienne  (i’ietine)  et  ceux  de 
notre  poudre  d’iusuline,  et  d’autre  part  l’action 
de  doses  croissantes  d’i’letiue. 

Nous  avons  pu  ainsi  nous  rendre  compte 

qu’une  même  solution  d’i’letine  produisait,  à  doses 
égales,  des  actions  différentes  chez  des  animaux 
de  poids  voisins. 

Dose  de  la 

injectée.  glycémie. 

Chien  A,  1088,500 .  10  unités  ob>’,73 

Cliien  B,  1288,800 .  10  —  I8^03 

Chez  un  même  animal,  des  doses  croissantes  de 
la  même  i’ietine  ne  donnent  pas  lieu  à  des  effets 
■proportionnels  : 


üiien  C,  1288,800 .  10  unité.s  i8f,o3 

11)  —  081,98 

Nous  conclurons  donc  qu’une  même  quantité 
d’une  même  insuline  peut  produire,  chez  des  ani¬ 
maux  différents  mais  de  même  espèce,  des  effets 
différents  et  qu’il  y  a  loin  d’y  avoir  une  propor¬ 
tionnalité  constante  entre  la  dose  injectée  et  l’effet 
hypoglycémique  produit. 

On  peut  admettre  que  cette  inégalité  d’action 
provient  d’une  réserve  différente  des  animaux 
en  glj'cogène.  Mac  Deod  a  insisté  sur  les  effets 
différents  de  l’insuline  chez  des  animaux  bien 
nourris  ayant  de  grosses  réserves  en  glycogène 
et  citez  des  animaux  dont  ces  réserves  sont 
minimes.  De  fait  est  possible  et  ne  constitue  du 
reste  qu’une  explication  incomplète  des  faits 
précédents,  mais  on  se  heurte  dès  lors  à  une  dif¬ 
ficulté  technique  impossible  à  résoudre  ;  Dale 
et  Burn,  en  prenant  des  animaux  de  même  poids 
ayant  eu  une  même  nourriture  avant  le  jeûne 
préliminaire,  constatent  encore  d’inégales  sen¬ 
sibilités  vis-à-vis  de  l’insuline.  Mac  Deod  en 
conclut  qu’on  ne  peut  jamais  appareiller  deux 
animaux  môme  avec  un  régime  très  strict,  en  ce 
qui  concerne  leur  réserve  en  glycogène. 

D'insuline  aux  mêmes  doses  produit  donc  des 
effets  différents  et  chez  des  animaux  différents 
et  chez  le  même  animal. 

B.  Animal  dépancrêaté-  —  Allen  a  proposé 
d’utiliser  le  chien  dépancréaté  et  de  déterminer 
le  nombre  de  grammes  de  glucose  qu’une  quantité 
donnée  d’insuline  peut  métaboliser  quand  l’ani¬ 
mal  est  à  un  régime  donné  ;  il  a  trouvé  du  reste 
que  l’équivalent  hydrocarboné  de  l’insuline  varie 
quelque  peu  avec  le  poids  de  l’animal  et  l’équi¬ 
libre  hydrocarboné,  mais  il  conclut  que  cet  équi¬ 
valent  est  suffisamment  constant  quand  les  condi¬ 
tions  d’observation  sont  uniformes. 

Cette  façon  d’opérer  semble  à  Mac  Deod  plus 
rigoureuse  que  la  simple  injection  chez  l’animal 
normal.  Cependant  il  fait  remaniuer  qu’étant 
données  les  difficultés,  elle  a  peu  de  chance  d’entrer 
dans  la  pratique  courante.  Elle  se  heurte  d’autre 
part  aux  mêmes  objections  que  la  précédente, 
en  ce  qui  concerne  la  difficulté  ciu’il  y  a  de  con¬ 
clure  de  l’effet  chez  l’animal  à  celui  se  montrant 
chez  riionime  ;  le  diabète  du  chien  dépancréaté 
n’est  pas  identique  au  diabète  humain  :  le  sujet 
diabétique,  quelque  grave  que  soit  son  affection, 
conserve  toujours  une  certaine  quantité  de  tissu 
pancréatique  actif.  De  diabète  aigu  par  pancréa¬ 
tectomie  est  un  syndrome  différent  du  diabète 
humain.  . 
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Deuxième  groupe  d’objections  :  Peut-on, 
des  effets  hypoglycémiants  de  l’insuline  chez 
l’animal,  tirer  des  conclusions  fermes  en  ce 
qui  concerne  l’action  thérapeutique  de  l’in¬ 
suline  chez  l’homme?  —  On  a  dit  depuis  fort 
longtemps  qu’on  avait  trop  de  tendance,  en 
pharmacodynamie,  à  identifier  les  effets  d’un 
médicament  chez  l’animal  à  ceux  qu’il  déter¬ 
mine  chez  l’homme.  Cette  observ'ation  est 
exacte  pour  beaucoup  de  substances  chimiques  ; 
elle  l’est  tout  particulièrement  en  ce  qui  concerne 
l’identification  d’un  agent  thérapeutique  chez 
l’animal  normal  et  chez  l’homme  diabétique. 

Les  objections  ici  se  multiplient. 

a.  L’action  de  l’insuline  sur  le  diabétique 
ne  se  cantonne  pas  seulement  à  son  seul  effet 
hypoglycémiant.  —  L’insuline,  en  dehors  de 
l’abaissement  de  l’hyperglycémie,  détermine  un 
relèvement  du  coeflScient  d’assimilation  hydro¬ 
carbonée,  une  diminution  ou  une  disparition  des 
corps  cétoniques  et  de  l’acide  cétogène,  une  dimi¬ 
nution  ou  un  abaissement  de  la  glycosurie, 
une  diminution  de  la  lipémie,  im  rétablissement  de 
l’équilibre  azoté,  un  relèvement  du  poids,  etc. 

■  Or  il  ne  semble  pas  du  tout  que  la  chute  de 
l’hypoglycémie  entraîne  nécessairement  tous  les 
effets  précédents,  et  réciproquement  certains  de 
ces  effets  peuvent  se  produire  avec  une  chute  de 
la  glycémie  relativement  faible.  Nous  avons  plu¬ 
sieurs  fois  constaté  chez  certains  sujets,  à  la  suite 
dhnjectiou  d’insuline,  une  baisse  des  corps  céto¬ 
niques  et  de  l’acide  cétogène  sans  que  l’h^-per- 
glycémie  s’abaisse  de  façon  très  notable  et  sans 
surtout  que  la  gtycosurie  subisse  de  modification 
proportionnelle  ;  d’autres  fois  il  existait  une  sem¬ 
blable  dissociation  relativement  à  l’action  sur 
les  corps  acétoniques  :  les  corps  cétoniques 
baissant  beaucoup  et  l’acide  cétogène  restant 
élevé,  et  réciproquement.  Le  professeur  Widal, 
avec  Abrami,  A.  Weill  et  Laudat,  \âent  d’in¬ 
sister  sur  la  dissociation  d’action  de  l’insuline  chez 
certains  sujets  en  ce  qui  concerne  la  glycosurie  et 
l’acétonurie.  Ces  faits  ne  sont  pas  très  fréquents, 
mais,  du  fait  même  qu’ils  peuvent  se  produire, 
le  test  hypoglycémique  perd  de  son  importance. 
Ces  actions  diverses  relèvent  d’im  mécanisme  assez 
complexe  ;  l’action  de  l’insuline  sur  le  coefficient 
d"’ assimilation  hydrocarbonée  reste  toujours  le 
phénomène  principal  d’où  découlent  les  autres 
effets  ;  il  est  probable  que  la  variabilité,  suivant  les 
sujets,  des  réserves  en  sucre  que  présente  l’orga¬ 
nisme  diabétique  entre  ici  en  jeu  ;  nous  ne  pou¬ 
vons  insister  dans  cet  article  sur  ces  faits,  nous 
voulons  seulement  en  indiquer  l’importance  pour 
là  question  qui  nous  occupe. 
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b.  Le  diabète  constitue  un  état  pathologique; 
on  ne  peut  comparer  les  effets  d’un  médica¬ 
ment  sur  un  organisme  dont  le  métabolisme 
est  normal  et  sur  un  autre  organisme  dont 
le  métabolisme  est  profondément  altéré.  — 
On  n’est  nullement  autorisé  à  conclure  des  effets 
d’un  produit  sur  l’assimilation  des  hydrates  de 
carbone  chez  un  sujet  sain  à  ceux  de  ce  même 
produit  chez  un  malade  dont  les  métabolismes 
hydrocarboné,  azoté  et  lipéique  peuvent  être  plus 
ou  moins  profondément  troublés. 

Au  point  de  vue  expérimental,  ne  sait-on  pas, 
depuis  les  travaux  de  Mac  Cormack,  O’Brien,  Dale 
et  Dudley,  que  le  glycogène  des  muscles  et 
du  foie  est  généralement  très  abaissé  chez  les 
animaux  normaux  auxquels  on  a  donné  de  fortes 
doses  d’insuline?  Chez  l’animal  diabétique  au 
contraire,  cette  même  injection  d’insuline  déter¬ 
mine  une  élévation  du  glycogène  du  foie  et  des 
muscles. 

Il  y  a  donc  là  un  effet  juste  inverse  relatif  à 
l’action  de  l’insuline  chez  le  sujet  normal  et  chez 
le  diabétique.  De  plus,  Mac  Leod  fait  remarquer 
qu’un  diabétique  qui  a  en  général  une  réserve  en 
glj’cogène  relativement  peu  élevée  est  beaucoup 
plus  sensible  à  l’injection  de  l’insuline  qu’un  sujet 
normal.  Le  même  auteur  fait  remarquer  que  chez 
l’animal  normal,  en  tout  temps  se  trouve  dispo¬ 
nible  la  quantité  d’insuline  suffisante  pour  faire 
face  àtous  les  besoins,  de  sorte  quel’additiond’une 
dose  supplémentaire  venant  de  l’extérieur  dérange 
l’équilibre  métabolique  et  par  là  même  provoque 
un  état  anormal.  D’autre  part,  chez  les  diabé¬ 
tiques,  une  injection  d’insuline  ne  ferait  que  res¬ 
tituer  à  l’organisme  une  partie  d’une  substance 
qui  auparavant  faisait  défaut  et  que  permettre 
un  rétablissement  d’un  trouble  du  métabolisme. 

Au  point  de  vue  de  la  clinique  humaine,  d’au¬ 
tres  objections  se  font  jour  :  chaque  diabétique 
constitue  eu  réalité  une  entité  morbide  ;  il  n'y  a 
pas  un  diabète,  mais  des  diabétiques. 

Tous  les  diabétiques,  du  reste,  sont  loin  d’être 
également  sensibles  à  l’action  du  médicament 
(Mc  Cann,  Hannon  et  Dodd)  ;  plus  on  utilise 
l’insuline,  plus  on  se  rend  compte  de  ce  fait.  Il 
est  probable  que  l’importance  des  lésions  anato¬ 
miques  (pancréatiques  ou  autres)  joue  un  rôle 
très  important  à  ce  point  de  vue  ;  l’ancienneté 
des  lésions  intervient  certainement  ;  on  a  noté 
bien  souvent  l’action  plus  rapide  et  plus  énergique 
de  l’insuline  chez  les  enfants  et  lorsque  la  mdadie 
est  prise  dès  le  début  de  son  apparition.  Il  est 
notamment  tout  à  jait  inexact  de  vouloir  comparer 
des  doses  d'usuline  avec  des  quantités  d’hydrates 
de  carbone  assimilées,  comme  le  voulaient  tout 


PARIS  MEDICAL 


426 

d*abord  les  auteurs  canadiens.  Sherrill  insiste 
sur  ce  fait  :  «  Une  proportion  entre  des  grammes 
de  glucose  et  des  unités  d’insuline  varie  largement 
non  seulement  avec  les  différents  malades,  mais 
avec  le  même  malade  dans  des  conditions  diffé¬ 
rentes.  »  Nous  nous  sommes  de  notre  côté  élevés 
maintes  fois  contre  semblable  prétention. 

c.  L’insuline  agit  tout  à  fait  différemment 
suivant  qu’on  l’injecte  chez  le  sujet  à  jeun  ou 
chez  le  sujet  alimenté.  —  Comment  comparer 
l’action  d’un  médicament  chez  un  animal  à  jeun 
depuis  vingt-quatre  heures  avec  celle  de  ce  même 
médicament  chez  un  malade  qui  n’est  jamais 
en  état  d’inanition? 

Cette  objection  est  d’autant  plus  importante 
que  tous  les  biologistes  et  les  médecins  sont 
unanimes  aujourd’hui  en  ce  qui  concerne  l’influence 
du  régime  suivi  sur  l’activité  du  médicament. 

1°  Sherrill,  Joslin,  Allen,  Williams  montrent  que 
plus  un  régime  est  riche  en  calories,  plus  la  quan¬ 
tité  d’insuline  nécessaire  sera  élevée.  C’est  pour 
cette  raison  que  Graham  et  G. -F.  Harris,  vSherrill, 
Allen  préconisent  pendant  la  cure  une  réduction 
globale  des  aliments. 

2°  La  quantité  d’hydrates  de  carbone,  de 
graisses,  d’albuminoïdes  ingérés  joue  un  rôle  con¬ 
sidérable.  Mayor,  Joslin,  John  R.  Williams,  Mac 
Phedran  et  Banting,  Allen  insistent  tous  sur  l’im¬ 
portance  des  règles  diététiques.  Nous-mêmes 
avons  montré  que  l’insuline  ne  produisait  son  plein 
effet  qu’avec  un  régime  bien  équilibré. 

L’unité  d’insuline  ne  correspond  donc  pas, 
même  chez  l’animal,  à  un  titrage  répondant  à 
deseffets  constants.  De  plus,  on  ne  saurait  être 
autorisé  à  homologuer  l’action  de  l’insuline  chez 
l’animal  normal  ou  pathologique,  et  chez 
l’homme  diabétique;  l’unité  d’insuline,  en  tant 
que  mode  de  titrage,  nous  paraît  donc  devoir  être 
rejetée. 

Comment  envisager  la  titration  et  la  poso¬ 
logie  de  l’insuline  ?  —  H  faut  à  notre  avis 
distinguer  en  ce  qui  concerne  la  titration  et  la 
posologie  de  l’insuline  : 

1°  L’activité  du  produit  ; 

2°  Sa  posologie  chez  riiomme. 

Vouloir  réunir  ces  deux  conditions  en  une  seule, 
aboutit  à  une  erreur  thérapeutique. 

Il  faut  que  le  médecin  puisse  avoir  entre  les 
mains  une  insuline  active;  cette  aetivité  recon¬ 
nue,  il  devra  ensuite  en  établir  la  posologie. 

Nous  avons  proposé  (i),  il  y  a  près  d’un  an,  de 

(i)  Desgrez,  Hierky  fl  Katiikry,  liullel.  de  l’Acad.  de 
viédec.,  IJ-  avril  1023  ;  Paris  médical,  sept.  1923  ;  C.  R. 
Acad,  des  sc.,  juin  et  oct.  1923  !  C.  R.  Soc.  biologie,  juillet 
1923  ;  Bull.  Soc.  méd.  des  hop.,  23  dée.  1(123;  C.  R.  Soc. 
biologie,  12  janvier  1924,  et  Bulletin  Académie  de  médecine, 
25  m.irs  i(i2). 
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substituer  à  l’unité  d’insuline  son  dosage  pondéral. 
Puisiiu’on  peut  obtenir  aujourd’hui  le  médica¬ 
ment  à  l’état  de  poudre  suffisamment  purifiée,  il  y 
aurait  tout  intérêt  à  prescrire  l’insuline  comme 
on  prescrit  tous  les  médicaments.  Pourquoi 
substituer  à  la  méthode  de  dosage  habituelle 
une  méthode  spéciale  qui  ne  présente  aucune 
garantie  d’exactitude  particulière  ?  Lorsqu’on  ne 
pouvait  obtenir  l’insuline  que  sous  forme  d’ex¬ 
traits  liquides,  il  était  tout  naturel  qu’on  cherche 
à  vérifier  son  efficacité-par  des  méthodes  parti¬ 
culières  ;  mais  celles-ci  perdent  actuellement 
tout  leur  intérêt  puisque,  d’une  part,  elles  sont 
loin  d’être  exactes,  et  que  d’autre  part  elles  substi¬ 
tuent  à  une  méthode  de  posologie  courante  et 
qui  a  fait  ses  preuves,  une  méthode  fort  peu 
rigoureuse. 

L’insuline  obtenue  sous  fojme  de  poudre 
purifiée  paraît  la  forme  de  choix  ;  elle  doit  être 
préférée  aux  solutions  .d’insuline  additionnées 
d’antiseptiques  divers,  et  à  plus  forte  raison  aux 
simples  extraits  pancréatiques.  FUe  offre  l’avan¬ 
tage  de  pouvoir  être  rigoureusement  pesée  ;  elle 
se  conserve  bien  et  l’emploi  des  antiseptiques 
est  ainsi  évité;  elle  peut  être  injectée  sans  danger, 
après  dissolution  au  moment  du  besoin,  dans  un 
liquide  isotonique  et  d’un  P„  voisin  de  celui  du 
sang;  cette  dissolution,  lorsque  l’insuline  est  de 
bonne  qualité,  se  fait  instantanément  et  complè¬ 
tement.  Une  solubilité  difficile  ou  imparfaite  est 
une  preuve  évidente  de  l’impureté  du  produit. 
T^s  caractères  physiques  de  ’  cette  poudre, 
d’une  part,  le  poids  minime  de  substance  qui  doit 
produire  un  effet  physiologique  déterminé,  d’au¬ 
tre  part,  constituent  déjà  des  garanties  de  pureté. 
De  plus,  cette  forme  se  prête  bien  au  contrôle 
chimique.  Cette  insuline  devra  répondre  à  cer¬ 
taines  exigences  de  pureté  et  d’activité  physio¬ 
logique. 

1°  Activité  du  produit.  —  On  cherchera  ici 
non  pas  à  homologuer  l’action  de  l’insuline  chez 
l’animal  à  celle  chez  le  diabétique,  mais  simple¬ 
ment  à  éprouver  l’activité  du  produit  ;  test 
d’activité. 

Nous  chercherons  cette  activité  en  opérant 
chez  l’animal,  mais  cet  essai  ne  nous  indiquera 
qu’une  seule  chose  ;  c’est  si  la  ixmdre  d’insuline 
a  des  propriétés  d’activité  suffisantes  pour  pou¬ 
voir  être  employée  chez  l’homme  avec  chances  de 
succès. 

Nous  rejetons  le  lapin  comme  animal  de  con¬ 
trôle,  cet  animal  pouvant  présenter  sous  de  nom¬ 
breuses  influences  des  différences  marquées  dans 
le  taux  du  sucre  sanguin.  Le  chien  est  un  animal 
résistant  qui  peut  recevoir  des  doses  minimes 
ou  importantes  d’insuline  et  qui  se  prête 
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2)lus  aisément  à  des  prélèvements  de  sang 
artériel.  On  sait,  depuis  les  recherches  de  Claude 
Bernard,  que  ce  dernier  jiréseute  au  point  de 
vue  glycémique  une  constance  de  composition 
qui  manque  aux  divers  sangs  veineux. 

Nous  proposons  donc  l’essai  suivant.  Ba  iroudre 
d’insuline,  injectée  à  deux  chiens  de  lo  à  12  kilo¬ 
grammes,  à  jeun  deijuis  vingt-quatre  heures, 
devra,  à  la  dose  de  o^^oos  par  kilogramme  d’ani¬ 
mal,  déterminer  dans  les  deux  heures  qui  suivent 
l’injection  une  baisse  de  la  glycémie  artérielle 
(sang  pris  à  l’artère  ou  au  cœur)  comijrise  dans 
une  marge  de  40  à  50  p.  100.  De  l'ombreux  essais 
nous  ont  montré  qu’une  insuUue  purifiée  iirésen- 
tant  cette  actmté  iiouvait  être  injectée  à 
l’homme  sans  inconvénient  et  qu’elle  amenait,  à 
des  doses  variant  de  ob>',o5  à  oB^ao,  des  effets 
très  nets.  Dans  le  coma  notamment,  nous  avons 
pu  plusieurs  fois  faire  cesser  la  complication  en 
injectant  des  doses  rcqrétées  de  oB'',io  (oB^bo  dans 
les  douze  heures)  ;  on  sait  que  dans  le  coma 
diabétique  il  faut  user  de  doses  considérables  : 
AUen  parle  de  100,  150,  300  unités  et  plus  dans 
ses  obsen^ations. 

Il  est  bien  certain  qu’on  iieut  irréparer  des 
poudres  d’insuline  beaucoup  plus  actives,  nous 
en  avons  nous-mêmes  maintes  fois  obtenu  ; 
mais  nous  pensons  qu’une  activité  égale  à  celle 
indiquée  iffus  haut  est  un  minimum  qu’on  peut 
admettre  et  que  semblable  jioudre  peut  être 
considérée  comme  suffisamment  active  au  point 
de  vue  thérapeutique.  Il  est  bien  certain  que  si 
la  poudre  d’insuline  est  plus  active,  on  indiquera 
la  dose  suffisante  pour  produire  chez  le  chien 
la  baisse  de  la  glycémie  indiquée  plus  haut  comme 
test  d’activité. 

2°  Posologie  chez  l’homme.  —  La  posologie 
de  l’insuline  consiste  à  indiquer  la  dose  d’insu¬ 
line  à  employer  chez  un  diabétique. 

Nous  estimons  qu’il  faut  résolument  abandonner 
un  mode  de  titrage  prétendant  à  homologuer  d’une 
façon  proportionnelle  les  effets  chez  l’animal  et 
chez  l’homme  ;  le  pouvoir  hypoglycémique  chez 
le  chien  ne  permettant  simplement  que  de  prépe- 
ger  de  l’activité  du  produit  sans  qu’on  puisse 
établir  aucune  proportionnalité  avec  ses  effets 
chez  l’homme.  Chaque  diabétique  répond  à  sa 
façon  à  l’injection  d’insuline  ;  il  existe  pour 
chaque  sujet  une  dose  d’insuline  opima  qu’il  faut 
atteindre  et  qu’il  est  inutile  de  dépasser.  Cette 
dose  est  à  cliercher  chez  chaque  malade.  Ou  se 
basera  à  la  fois  sur  le  dosage  du  sucre  du  sang, 
celui  de  l’urine  et  enffn  celui  des  corps  cétoniques 
(acétone  et  acide  diacétique)  et  adde  cétogène 
(adde  p-oxybutyrique). 
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On  donnera  au  malade  des  quantités  déter¬ 
minées  en  poids  du  produit,  quantités  essentiel¬ 
lement  variables  suivant  les  sujets  ;  on  prescrira 
ces  doses  en  les  élevant  progressivement  jusqu’à 
effet  utile  et  en  multipliant  les  injections  (deux 
par  jour,  au  moins,  au  début  du  traitement  dans 
le  diabète  consomptif).  En  cas  de  coma,  il  faudra 
non  seulement  augmenter  le  nombre  des  injec¬ 
tions,  mais  débuter  d’emblée  i)ar  de  fortes  doses. 

Nous  estimons  qu’un  titrage  de  l’insuline  non 
plus  en  unités,  mais  en  poids,  présente  de  réels 
avantages;  il  permet  une  homologation  avec 
la  i^osologie  des  autres  médicaments  et  il  évite 
de  donner  à  l’unité  une  inqrortaiice  biologique  et 
thérapeutique  qu’elle  ne  saurait  avoir  et  qui  peut 
prêter  à  des  erreurs  d’administration. 


L’ÉQUILIBRE  ALIMENTAIRE 

ET 

LA  NUTRITION  OSSEUSE 


le  P'  Georges  MOURIQUAND  ot  Paul  ICHEL  (do  Lyon). 

Dans  une  série  de  notes  (i)  nous  avons  essayé 
de  i^réciscr  quels  sont,  j^our  une  nutrition  osseuse 
donnée,  les  adjuvants  et  les  an.t agonistes.  Nous 
avons  notamment  montré  qu’à  ce  i)oint  de  vue 
il  y  avait  entre  les  es2)èces  des  différeuces  consi¬ 
dérables  qui  interdisent  de  se  hâter  de  conclure 
de  l’mie  à  l’autre  (C.  R.  Acad,  des  sciences,  1923). 

Ajirès  avoir  étudié  comi)arativement  à  celle 
de  l’homme  la  nutrition  osseuse  du  pigeon,  du 
chat,  du  lapin,  du  rat  blanc  et  du  cobaye,  nous 
avons  récemment  localisé  nos  recherches  à  cette 
dernière  parce  qu’elle  donne  de  grandes  facilités 
expérimentales. 

Comme  d’autres  auteurs  (Smith,  Holst  et 
Erôhlich,  Weill  et  Mouriquand)  et  nous-mêmes 
l’avons  montré,  la  nutrition  osseuse  du  cobaye 
est  d’une  extrême  sensibilité  à  l’avitaminose  C. 
Elle  réagit  à  cette  carence  jiresque  toujours 
sous  la  forme  d’un  syndrome  ostéo-hémorragique 
caractérisé  jjar  de  la  diminution  de  la  résistance 
osseuse,  l’état  vacuolaire  des  épqrhyses  et  des 
hémorragies  musculaires  i)lus  ou  moins  abondantes. 
Ce  syndrome  ostéo-hémorragique  n’est  peut-être 
pas  absolument  spécifique  de  l’aHtaminose  C, 
car  il  s’observe  dans  certains  cas  où  celle-ci  ne 
paraît  pas  sûrement  en  jeu. 

Quoi  qu’il  en  soit,  son  apiyarition  indique  avec 
certitude  un  trouble  grave  de  la  nutrition  osseuse 

(i)  Voy.  en  particulier  Presse  midicale,  n  août  1923,  n“  64. 
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qui  nous  est  un  guide  sûr  pour  apprécier  l’action 
adjuvante  ou  antagoniste  de  tel  ou  tel  aliment 
ou  médicament  vis-à-vis  de  celle-ci. 

Nous  rappelons  pour  mémoire  qu’un  régime 
(type  orge  et  foin),  complètement  privé  de  sub¬ 
stance  antiscorbutique,  détermine  l’apparition 
de  ce  syndrome  vers  le  seizième  jour,  avec  mort 
vers  le  trentième.  Nous  avons  d’autre  part 
montré  qu’il  est  facile  de  retarder  son  apparition 
jusque  vers  le  70e  ou  80®  jour  (avec  mort  du  100® 
au  250®  jour)  en  ajoutant  à  ce  régime  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  jus  de  citron  stérilisé  une  heure 
et  demie  à  120®.  Par  contre,  l’apparition  de  ce 
dernier  tj’pe  de  scorbut  peut  être  précipité 
(i2f  jour  au  lieu  du  80®)  par  l’adjonction  au 
régime  d’extrait  thyroïdien.  Nous  ne  reviendrons 
pas  sur  ces  faits  au  sujet  desquels  nous  nous 
sommes  longuement  expliqués  (C.  R.  Soc.  de 
biologie,  20  décembre  1922,  15  janvier  1923,  et 
Revue  française  d’endocrinologie,  n®  2,  1923). 

Des  recherches  antérieures  nous  avaient  éga¬ 
lement  montré  l’action  nocive  de  grosses  doses 
d’huile  de  foie  de  morue  sur  la  nutrition  osseuse 
du  cobaye  dans  des  conditions  que  nous  avons 
précisées  (C.  R.  Académie  des  sciences,  22  jan¬ 
vier  1923;  Journal  de  médecine  de  Lyon,  février 
1923).  C’est  sur  ce  point  qu’ont  porté  nos  ré¬ 
centes  recherches,  qui  nous  ont  permis  de  relever 
quelques  faits  nouveaux  et  d’envisager  le  pro¬ 
blème  dans  sa  généralité. 

Il  n’est  pas  dans  notre  intention  de  rechercher 
ici  quelles  sont  la  ou  les  substances  qui,  dans 
ce  complexe  qu’est  l’huile  de  foie  de  morue, 
sont,  à  fortes  doses,  nocives  pour  la  nutrition 
osseuse  du  cobaye  (i).  Il  nous  sufiBra  de  constater 
que  cette  substance  est  pour  cet  animal  nettement 
ostéodystrophique.  Ce  fait  étant  acquis,  il  restera 
à  établir  dans  quelles  circonstances,  par  quel 
moyen  cette  action  pathogène  peut  être  écartée, 
atténuée  ou  accentuée. 

On  pourra  saisir  ainsi  sur  le  vif  le  conflit  entre 
divers  facteurs  alimentaires  ou  médicamenteux 
pour  ou  contre  la  nutrition  osseuse. 

Nos  conclusions  ne  sont  strictement  appli¬ 
cables  qu’à  la  nutrition  osseuse  du  cobaye,  mais 
elles  nous  semblent  pouvoir  être  un  point  de 
départ  pour  l’étude  de  la  nutrition  osseuse  de 
l’homme  et  surtout  de  l’enfant. 

Nos  nouvelles  recherches  ont  tout  d’abord 
confinné  les  faits  suivants  précédemment  si¬ 
gnalés  par  nous. 

Par  mi  régime  réduit  à  trois  aliments  (orge, 
foin  et  jus  de  citron  cru,  10  centimètres  cubes) 

(i)  H  ii’est  ixis  non  plus  question  de  mettre  en  doute  son 
pouvoir  ontitadiltique  qui  parait  incontestable  cliniquement 
et  surtout  expérimentalement  (rat  blanc). 


il  est  possible  d’assurer  au  cobaye  pour  ainsi  dire 
indéfiniment  une  nutrition  générale  et  osseuse 
normale.  Si  l’on  supprime  le  foin  de  ce  régime, 
on  le  prive  en  grande  partie,  comme  Mac  Collum 
l’a  montré,  de  sels  minéraux,  d’amiuo-acides  et 
de  liposoluble,  tous  éléments  indispensables  (2). 
Il  en  résulte  pour  la  moitié  des  cobayes  environ, 
vers  le  centième  jour  en  moyenne,  une  altération 
progressive  de  l’état  général  avec  mort  plus  ou 
moins  rapide.  D’autre  moitié  survit,  mais  avec 
une  nutrition  générale  assez  précaire.  Or  l’auto¬ 
psie  nous  a  toujours  montré  dans  ces  cas  l’inté¬ 
grité  du  système  osseux. 

Si  au  régime  équilibré  des  trois  aliments  on 
ajoute  une  forte  dose  d’huile  de  foie  de  morue 
(2®®,5  par  jour),  on  n’observe,  même  après  cent 
quarante  jours  d’expérience,  aucun  signe  de 
souffrance  générale  ni  osseuse. 

Par  contre,  chez  les  cobayes  dont  le  foin  a  été 
supprimé,  la  sensibilité  osseuse  apparaît  dès  le 
quatorzième  jour  et  l’autopsie  d’un  cobaye 
sacrifié  montre  dès  le  trente-cinquième  jour  des 
lésions  ostéo-hémorragiques  ou  simplement 
osseuses  très  nettes. 

On  guérit  d’ailleurs  à  coup  sûr  ces  lésions 
en  ajoutant  au  régime  déficient  le  foin  qui  lui 
a  été  enlevé. 

Tout  se  passe  donc  dans  ces  cas  comme  si  le 
foin  (avec  les  substances  essentielles  qu’il  apporte) 
s’opposait  à  l’action  pathogène  de  l’huile  de  foie 
de  morue,  au  point  de  guérir  les  lésions  en  pleine 
activité  provoquées  par  elle. 

Dans  ces  cas,  10  centimètres  cubes  de  jus  de 
citron  cru,  qui  sont,  en  présence  du  foin  (orge  -)- 
foin  -t-  jus  de  citron  cru),  et  même  en  son  absence 
(orge  -I-  jus  de  citron  cru),  capables  de  prévenir  les 
altérations  osseuses,  ne  le  sont  plus  dès  que, 
le  foin  étant  supprimé,  l’huile  de  foie  de  morue 
est  adjointe  au  régime.  Celle-ci  semble  interdire 
au  jus  de  citron  cru  son  action  ostéotrophique 
en  présence  de  cette  déficience  alimentaire. 

On  peut  se  demander  si,  le  régime  étant  désé¬ 
quilibré  par  absence  de  foin,  il  est  encore  possible 
de  lutter  contre  le  pouvoir  ostéodystrophique 
de  l’huile  de  foie  de  morue.  Nous  avons  essayé 
d’étudier  à  ce  point  de  vue  l’action  des  fortes 
doses  d’antiscorbutique  (jus  de  citron)  d’une 
part,  et  de  l’autre  l’action  des  médicaments 
généralement  considérés  comme  ostéotrophiques. 

I®  Si,  avec  l’huile,  au  lieu  du  régime  orge  -f  10 
centimètres  cubes  jus  de  citron  cm  (sans  pouvoir 
protecteur),  on  donne  le  régime  orge  +  40  centi¬ 
mètres  cubes  jus  de  citron  cm  (qui  apporte,  entre 

(2)  I,a  cellulose  n’est  pas  en  jeu,  comme  des  redierches  de 
contrôle  nous  l’ont  montré. 
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autres  substances,  une  forte  dose  d’antiscorbuti¬ 
que),  on  observe  que  les  signes  de  sensibilité  osseuse 
sont  absents  on  notablement  retardés  et  qu’ils 
tendent,  dans  ce  dernier  cas,  à  rétrocéder  spon¬ 
tanément.  En  ce  qui  concerne  les  lésions  osseuses 
ou  ostéo-liémorragiques,  elles  sont  rares,  même 
à  échéance  lointaine  (à  partir  du  quatre-\’ingtième 
jour  au  lieu  du  trente-cinquième  avec  10  centi¬ 
mètres  cnbes). 

Il  apparaît  donc  dans  ces  cas  que  de  très  fortes 
doses  de  jus  de  citron  cru,  sans  avoir  le  haut 
pouvoir  adjuvant  du  foin,  jouent  habituellement 
un  rôle  protecteur  assez  effieace  vis-à-\’is  del’action 
nocive  de  l’huile  de  foie  de  morue. 

2°  Ici  se  pose  problème  de  l’action  des  médica¬ 
ments  généralement  considérés  comme  ostéotro- 
phiques.  Il  est  naturellement  impossible  de  con- 
clnre  du  cobaye  à  l’homme,  mais  il  reste  néan¬ 
moins  intéressant  de  comparer  leur  action  à 
celle  des  jus  frais  (jus  de  citron  à  fortes  doses), 
qui  apparaît  aussi  nettement  favorable  chez  eet 
animal  que  chez  l’homme. 

Si  au  régime  équilibré  orge  foin  jus 
de  citron  cru  10  centimètres  cubes  -1-  huile  de 
foie  de  morue  2“®,5,  on  ajonte  soit  :  solution  de 
bi-phosphate  de  chaux  du  Codex  2'’'S5.  soit 
sirop  iodo-tannique  phosphaté  ;  soit 

l’un  des  paquets  avec  : 

Carl)oiiate  de  chaux .  osf.o'i 

I’ho.si)hate  iricalchiuc .  o'f.o.î 

Chlorure  de  .sodium .  os^oi 

on  n’obtient  aucune  altération  osseuse.  Ee 
foin  reste  proteeteur  et  l’exijérience  montre  au 
moins  que  les  médicaments  ne  gênent  pas  son 
action. 

Lorsque  le  foin  est  supprimé,  le  pouvoir  pro¬ 
tecteur,  s’il  existe,  ne  peut  être  attribué  qu’aux 
médicaments  eux-mêmes.  Or  ceux-ci  semblent 
échouer  complètement.  La  sensibilité  osseuse 
apparaît  entre  le  vingtième  et  le  vingt-septième 
jonr  et  la  mort  survient  entre  le  quarante-troi¬ 
sième  et  le  soixante-quatrième  avec  des 
lésions  ostéo-hémorragiques  au  moins  égales 
à  celles  constatées  en  l’absence  de  tout  médi¬ 
cament.  Bien  plus,  les  quelques  tentatives  de 
guérison  que  nous  avons  entreprises  soit  par 
l’addition  de  foin,  soit  par  de  fortes  doses  de  jus 
de  citron  cru  (40  centimètres  cubes),  ont  presque 
toujours  échoué,  alors  qu’en  l’absence  de  médica¬ 
ment,  et  surtout  avec  le  foin,  la  guérison  se  pro¬ 
duit  à  peu  près  à  coup  sûr. 

Dans  les  circonstances  précisées  ci-dessns,  les 
remèdes  ostéotropliiques  classiques  ne  paraissent 
avoir  par  eux-mêmes  aucun  pouvoir  de  défense 
de  la  nutrition  osseuse,  pouvoir  si  nettement 


marqué  pour  le  foin  (facteur  d’écjuilibre  alimen¬ 
taire)  et  incontestable  aussi  en  ce  qui  concerne 
les  fortes  doses  de  jus  frais  (citron). 


On  peut  également  apprécier  le  pouvoir  adju¬ 
vant  ou  antagoniste  vis-à-vis  de  la  nutrition 
osseuse  des  diverses  substances  alimentaires  ou 
médicamenteuses  en  procédant  aux  expériences 
suivantes  ; 

Au  lieu  de  partir  du  régime  équilibré  (orge 
-j-  foin  -1-  jus  de  eitron  cru  10  eentimètres  cubes), 
on  peut  partir  du  régime  orge  -j-  foin  -f-  jus  de 
citron  stérilisé  une  heure  et  demie  à  120°,  10  centi¬ 
mètres  cubes,  qui,  partiellement  carencé  en  vita¬ 
mine  C,  entraîne  le  syndrome  scorbutique  chro¬ 
nique.  Celui-ci,  nous  le  savons,  ai^paraît  du 
soixante-dixième  au  quatre-vingtième  jour.  L’ad¬ 
jonction  de  2‘'‘^5  d’huile  de  foie  de  morue  à  ce 
régime  précipite  l’apparition  des  phénomènes  qui 
débutent  le  plus  habituellement  du  trente-cin¬ 
quième  au  quarantième  jour.  I^e  pouvoir  patho¬ 
gène  de  l’huile  de  foie  de  morue  éclate  donc  alors 
dans  toute  sa  netteté.  Ces  cas  présentent  môme  à 
nos  yeux  un  véritable  intérêt  doctrinal,  car  ils 
semblent  démontrer  que  le  syndrome  ostéo- 
hémorragique  observ'é  est  exactement  du  tj'pe 
scorbutique,  fait  qui  peut  être  contesté  dans  les 
cas  où,  le  régime  étant  suffisamment  riche  en 
vitamine  C,  ce  syndrome  apparaît  néanmoins. 

Si  de  ce  régime,  facteur  d’avitaminose  C  chro¬ 
nique,  011  supprime  le  foin,  ou  voit,  sous  l’action 
de  l’hnile  de  foie  de  morne,  apparaître  les  phéno¬ 
mènes  osseux  avec  une  rapidité  bien  plus  grande 
(du  quatorzième  au  dix-huitième  jour),  comme  si 
la  suppression  du  foin  sec  —  pourtant  de  nulle 
valeur  antiscorbuticpie  par  lui-même  —  précipi¬ 
tait  les  phénomènes  ostéo-hémorragitpies.  Ces 
recherches  confirment  les  résultats  d’une  exi)é- 
rience  antérieure,  au  cours  de  laquelle  nous  avons 
pu  établir  (C.  R.  Soc.  de  biologie,  Réunion  de 
Lyon,  15  janvier  1923)  qu’un  aliment  par  lui- 
même  scorbutigène,  comme  le  foin  sec  (cette  fois 
en  l’absence  d’huile  de  foie  de  morue),  pouvait 
retarder  l’apparition  des  troubles  scorbutiques.  Il 
permet  en  effet,  grâce  à  l’équilibre  alimentaire 
relatif  qu’il  entraîne,  anx  faibles  doses  de  substance 
antiscorbutique  contenues  dans  le  jns  de  citron 
stérilisé,  de  jouer. 

Ce  rôle  complémentaire  dn  foin  (apportant 
nous  avons  déjà  dit  qnels  aliments  indispensables) 
apparaît,  si  possible,  avec  plus  de  netteté  encore 
dans  les  expériences  suivantes. 

Si  l’on  met  les  animaux  au  régime  orge  +  foin 
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+  jus  de  citrou  stérilisé  40  centimètres  cubes 
+  huile  de  foie  de  morue  2®®, 5,  aucune  altération 
osseuse  nette  ne  se  développe,  l’expérience  étant 
poursuivie  jusqu’au  cent  quarantième  jour.  Par 
contre,  si  on  supprime  le  foin  de  ce  régime,  les 
lésions  se  manifestent  généralement  entre  le  qua¬ 
torzième  et  le  dix-huitième  jour,  c’est-à-dire 
très  précocement.  Ce  qu’il  y  a  de  plus  intéressant 
à  souligner,  c’est  que  de  telles  lésions,  provoquées 
par  ce  régime  déséquihbré,  guérissent  rapidement 
(en  dix  ou  quinze  jours),  si  le  régime  est  à  nouveau 
complété  par  du  foin.  Celui-ci,  dont  une  fois  encore 
le  pouvoir  antiscorbutique  a  été  reconnu  nul  par 
des  expériences  parallèles  de  contrôle,  a  le  pouvoir 
d’aider  à  guérir  rapidement  des  troubles  ostéo- 
hémorra  jiques  du  type  scorbutique,  sans  doute 
en  équilibrant  le  régime  et  en  permettant  à  la 
substance  antiscorbutique  restante  dans  les 
40  centimètres  cubes  de  jus  de  citron  stérilisé 
d’exercer  au  maximum  son  action  contre  les 
effets  pathogènes  de  l’huile  de  foie  de  morue  (i). 


Il  nous  reste  à  envisager  une  dernière  expé¬ 
rience  qui  est  la  suivante  : 

Si  l’on  donne  à  des  cobayes  mis  au  régime  varié 
du  chenil  (son,  avoine,  foin,  feuilles  de  chou, 
feuilles  de  carottes,  betteraves)  2®®, 5  par  jour 
d’huile  de  foie  de  morue,  on  assiste  avec  quelque 
étonnement  à  l’installation  assez  précoce  (du 
trente-cinquième  au  quarantième  jour)  de  signes 
marquant  la  souffrance  osseuse,  hes  cobayes  sa¬ 
crifiés  montrent  dès  le  quarantième  jour  des 
lésions  osseuses  ou  ostéo-hémorragiques  typiques 
et  modérées. 

Gomment  expliquer  de  pareils  faits?  Dans  ce 
cas,  le  régime  est  à  ce  point  varié  qu’il  permet 
(l’huile  de  foie  de  morue  étant  écartée)  l’équilibre 
et  la  croissance  de  tous  les  cobayes  avec  une 
nutrition  osseuse  normale,  ha  quantité  de  son 
de  céréales  et  de  foin  absorbée  paraît  suffisante. 
Reste  peut-être  rinsuÉfisance  de  l’ahment  frais 
■(chou)eu  présence  du  pouvoir  pathogène  de  l’huile. 
Mais  nous  entrons  ici  dans  le  domaine  d’hypo¬ 
thèses  que  nous  chercherons  à  vérifier  ultérieu- 
irement. 


Si  nous  sortons  de  la  complexité  des  faits 
expérimentaux,  pour  les  considérer  d’un  point  de 

(i)  Nous  rappelons  que  nous  avons  précédemment  établi 
que  40  centimètres  cubes  de  jus  de  citrou  stérilisé  suffisent 
à  protéger  la  nutrition  du  cobaye  mis  à  l’orge,  même  en 
l’absence  de  foin. 
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vue  synthétique,  ces  nouvelles  recherches  — 
•  complétant  des  constatations  antérieures  — 
nous  orientent  vers  les  notions  suivantes,  dont  la 
pathologie  humaine  pourra  peu^-ètre  un  jour 
faire  son  profit. 

ha  nutrition  osseuse  —  ou  tout  au  moifiS 
certaines  nutritions  osseuses,  car  toutes  ne  Sont 
pas  comparables  (celle  de  l’enfant  semblé 
dans  une  certaine  mesure  pouvoir  être  rapprochée 
à  ce  point  de  vue  de  celle  du  cobaye)  —  est  main¬ 
tenue  dans  son  état  normal  par  un  régime  équi- 
Ubré,  dans  lequel  entrent,  outre  les  calories  indis¬ 
pensables,  les  amino-acides,  les  sels  minéraux  et 
les  trois  vitamines  nécessaires. 

Si  cet  équilibre  alimentaire  est  rompu,  plusieurs 
cas,  d’après  nos  expériences,  peuvent  se  présenter. 

Si  la  déficience  est  complexe  (plur’ -carence)  et 
porte  sur  les  amino-acides,  les  sels,  le  liposolublé, 
la  nutrition  générale  est  tardivement  atteinte 
et  la  nutrition  osseuse  ne  l’est  que  pou  ou  pas, 
à  la  condition  que  soient  maintenues  des  doses' 
suffisantes  d’antiscorbutiques.  Mais  si  l’on  ajoute 
à  ce  régime  déficient  un  facteur  ostéodystro- 
phique  de  moyenne  activité  (2),  l’équilibre  nutritif 
du  squelette  est  rompu  et  des  signes  de  lésions 
osseuses  apparaissent.  Ils  disparaissent  si,  la 
cause  pathogène  étant  maintenue,  on  équilibre  à 
nouveau  le  régime,  en  lui  rendant  les  substances 
indispensables  dont  on  l’a  privé. 

h’importance  de  l’équiübre  alimentaire  dans 
le  maintien  de  la  nutrition  osseuse  apparaît 
aussi  dans  les  cas  où  l’on  fait  porter  la  déficience 
sur  la  substance  antiscorbutique  (avitaminose  G), 
horsque  cette  déficience  est  complète,  les  troubles 
osseux  apparaissent  rapidement,  dès  le  quin¬ 
zième  jour,  horsqu’elle  est  partielle,  mais 
importante,  les  troubles  osseux  sont  d’autant  plus 
précoces  que  le  régime  est  par  ailleurs  déséqui¬ 
libré. 

horsque  l’avitaminose  est  atténuée,  les  troubles 
osseux  n’apparaissent  que  si  le  régime  est  par 
ailleurs  déséquilibré,  h’équilibre  étant  rétabli 
et  la  légère  avitaminose  persistant,  les  troubles 
osseux  guérissent. 

Ges  cas  présentent  un  grand  intérêt,  car  ils 
montrent  qu’une  assez  faible  dose  de  vitamine  0 
sufi&t,  lorsque  par  ailleurs  lej'|régime  contient 
tous  les  éléments  nécessaires  i  pour  maintenir 
la  nutrition  osseuse,  même  en  présence  d’une  cause 
dystrophique.  Mais  il  faut  pourtant  que  cette  dose 
ne  soit  pas  trop  faible. 

h’équilibre  alimentaire  étant  rompu,  est-il 

(2)  Ces  coasicléiatioiis  ue  sont  pas  exactement  valables 
pour  un  facteur  ostéodystrophique  de  grande  activité 
comme  l’extrait  thyroïdien. 
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possible  par  une  médication  adéquate  de  pro¬ 
téger  la  nutrition  osseuse"  contre  la  cause  patho- 
rgène?  Nos  expériences  répondent  nettement  à 
cette  question.  De  très  fortes  doses  de  jus  de 
citron  protègent  dans  une  large  mesure  cette 
nutrition,  sans  toutefois  empêcher  à  coup  sûr 
l’apparition  des  lésions  tardives. 

En  ce  qui  concerne  les  médicaments  dont  le 
Tôle  ostéotrophique  est  partout  vanté,  ils  n’ont 
joué  dans  nos  cas  aucun  rôle  protecteur.  Eeur 
action  a  paru  nettement  subordonnée  à  l’équi¬ 
libre  alimentaire. 

Pratiquement,  si  l’on  veut  dans  une  certaine 
mesure  tenir  compte  de  ces  faits  expérimentaux, 
on  se  souviendra  que  l’obstacle  le  plus  certain  au 
facteur  ostéodystrophique  consiste  en  un  régime 
bien  équilibré  et  très  riche  en  jus  frais.  Sans  cette 
base  diététique,  toute  médication  osseuse  semble 
être  parfaitement  illusoire,  et  même,  comme  nous 
l’avons  précédemment  montré  pour  l’huile  de  foie 
de  morue,  dangereuse. 
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Le  bismuth  dans  le  traitement  de  la  lèpre. 

La  plupart  des  médicaments  qui  ont  successivement 
été  employés  dans  le  traitement  de  la  sypliilis  ont  été 
également  essayés  contre  la  lèpre. 

Le  bismuth,  dernier  venu  dans  la  thérapeutique  anti¬ 
spécifique,  a  été  étudié  dans  7  cas  de  lèpre  par  Matta 
(Cagliari)  (Giorn.  ital.  d.  malat.  ven.,  1923)  ;  l’auteur  a 
utilisé  le  trépol  dans  3  cas  de  lèpre  nodulaire,  2  cas  de 
lèpre  anesthésique,  2  cas  de  lèpre  mixte  :  30  injections 
intramusculaires  de  2  centimètres  cubes  furent  faites,  une 
tous  les  trois  jours. 

Dans  les  formes  nodulaires,  U  s’est  produit,  après  la 
septième  ou  la  huitième  injection,  une  amélioration  mar¬ 
quée  qui  s’est  arrêtée  après  la  dix-huitième  ou  la  vingtième 
et  n’a  plus  fait  aucun  progrès  ;  lorsqu’on  interrompait  les 
injections,  les  lésions  revenaient  à  leiu  état  primitif. 

On  a  fait  l’examen  histologique  comparatif  de  deux 
lépromes,  l'im  excisé  avant  le  traitement,  l’autre  après  ; 
on  a  constaté  chez  ce  dernier  que  les  cellules  lépreuses 
étaient  moins  nombreuses  et  que  les  éléments  du  tissu 
conjonctif  étaient  plus  denses. 

Le  bismuth,  qui  passa  dans  les  urines  dix-sept  heures 
après  la  première  injection,  fut  encore  retrouvé  trente 
jours  après  la  trentième. 

Matta  pense  que  le  bismuth  n’a  pas  une  action  spéci¬ 
fique  dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Hansen. 

P.  Blamouxier. 

Le  diabète  traumatique  en  médecine  légale. 

Tous  les  auteurs  admettent  i’ origine  traumatique  de 
certains  diabètes?  mais  il  est  souvent  diflficile  de  préciser 
le  rôle  et  surtout  le  mode  d’action  du  trauma  dans  l’appa¬ 
rition  de  la  glycosurie.  Le  plus  souvent  le  diabète  trau¬ 
matique  se  montre  après  une  contusion,  rme  fracture 
des  os  du  crâne  par  lésion  irritative  du  plancher  du  qua¬ 
trième  ventricule.  Les  traumatismes  spinaux  viennent 
ensuite  dans  l’ordre  de  fréquence  étiologique.  Des  diverses 
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statistiques  qui  ont  été  publiées  il  ressort  que  le  trauma¬ 
tisme  n’est  à  l’origine  du  diabète  que  dans  i  à  5  p.  100 
des  cas.  Ce  diabète  traumatique  est  donc  ime  afiection 
rare,  en  regard  des  cas  de  diabète  spontané;  dans  quelques 
observations,  la  prédisposition  du  sujet  atteint  n’est  pas 
niable,  mais  le  plus  souvent  il  est  impossible  de  relever 
chez  le  blessé  le  moindre  indice  en  faveur  d’une  prédis¬ 
position  possible. 

Verdier  (Toulouse  médical,  15  février  1924)  a  eu 
l’occasion  d’observer  récemment  2  cas  particulièrement 
instructifs  de  diabète  traumatique,  précoce  et  tardif. 

Son  premier  malade  tombe  à  la  renverse  sur  im  sol 
cimenté  ;  la  tête,  les  épaules,  les  fesses  présentent  des 
ecchymoses  ;  on  constate  aussitôt  des  signes  de  commo¬ 
tion  cérébrale  avec  délire.  Les  urines  examinées  les 
jours  suivants  ne  contiennent  pas  de  sucre  ;  mais  une 
glycosiuie  abondante  est  constatée  le  vingtième  jour 
après  la  chute.  L’enquête  sur  les  antécédents  du  malade, 
des  examens  médicaux  antérieurs  à  l’accident  permettent 
d’affirmer  une  relation  de  causalité  entre  le  diabète  et  le 
traumatisme. 

Le  deuxième  malade  tomba  d’une  hauteur  de  2^,50 
en  heurtant  violemment  le  sol  sur  tout  le  côté  gauche  du 
corps  ;  il  resta,  à  la  suite  de  cette  chute,  pendant  quelque 
temps  étourdi,  mais  ne  perdit  pas  connaissance.  Avant 
l’accident,  il  n’avait  pas  de  sucre  dans  les  urines  ;  un  mois 
après  la  chute,  aucune  glycosurie  ne  fut  constatée,  mais, 
sept  mois  plus  tard,  les  urmes  contenaient  du  sucre. 
Force  est  donc  de  conclure  à  une  relation  très  nette  entre 
la  glycosurie  et  le  traumatisme.  Mais  il  s’agit  là  d’un 
diabète  post-traumatique  tardif. 

Ces  cas  sont  intéressants  à  connaître  siutout  au  point 
de  vue  médico-légal  ;  mais,  avant  de  conclure  à  l’origine 
traumatique  d’un  diabète,  il  y  a  lieu  de  faire  ime  enquête 
très  approfondie  sur  les  antécédents  du  sujet  et  sur  les 
conditions  de  l’accident. 

P.  BEAMOxmER. 


Les  névralgies  radiculairss  épidémiques, 

H  est  fréquent  de  voir  des  malades  présentant  des 
phénomènes  douloureux  dont  les  caractères  sont  ceux  des 
névralgies  radiculaires  bien  indirùdualisées  par  Dejerine 
et  ses  élèves  :  la  plupart  du  temps  la  syphilis  en  est  la 
cause. 

VERGER  (La  Médecine,  février  1924)  a  constaté  que 
depuis  la  guerre  ces  névralgies  radiculaires  étaient  beau¬ 
coup  plus  fréquentes  et  que,  dans  la  plupart  des  cas,  le  trai¬ 
tement  spécifique,  ordinairement  efficace,  n’amenait 
plus  aucime  amélioration,  particulièrement  dans  les 
localisations  aux  membres  supérieius  ou  cervico-cépha- 
liques.  Le  début  de  ces  formes  est  assez  brutal,  l’intensité 
des  douleurs  est  rapidement  maximale  ;  il  persiste  ordi¬ 
nairement  pendant  des  semaines  des  sensations  paresthé¬ 
siques  plus  ou  moins  désagréables,  notamment  au  niveau 
des  doigts. 

Ces  névralgies  radiculaires  ne  sont  pas  améliorées 
par  le  traitement  spécifique  ;  seul  l’extrait  thébaïque 
administré  à  doses  progressivement  croissantes,  suivant 
la  méthode  de  Trousseau,  amène  un  soulagement  appré¬ 
ciable. 

L’auteur  pense  qu’il  s'agit  là  d’affections  épidémiques  : 
la  dissémination  des  cas  dans  l’espace,  sans  qu’aucun 
lien  de  contagion  directe  puisse  être  mis  en  évidence  entre 
des  cas  successifs  ou  contemporains,  montre  une  ressem- 
semblance  épidémiologique  frappante  avec  le  zona. 
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Les  caractères  symptomatiques  et  évolutifs  rappellent 
trait  pour  trait  ceux  des  névralgies  post-zostériennes  : 
s’agit-il  de  zonas  sans  éruption?  Tant  que  l’agent  infec¬ 
tieux  du  zona  ne  sera  pas  connu,  cette  opinion  ne  pourra 
être  qu’ime  hypothèse.  Mais  il  n’en  reste  pas  moins  que 
l’existence  de  névralgies  épidémiques  dans  ime  période 
où  des  virus  neurotropes  prennent  ime  place  impor¬ 
tante  en  neurologie,  méritait  d’être  signalée  à  l’atten¬ 
tion  des  médecins. 

P.  BnAMOUïlER. 

Inoculation  expérimentale  du  rhinosclérome 
par  voie  sous-durale. 

C.-I.  UrECHia  et  N.  PopOEi'rzA  ont  réussi  à  trans¬ 
mettre  le  rhinosclérome  à  des  lapins.  Après  avoir  soi¬ 
gneusement  lavé  la  cavité  nasale  du  malade,  üs  ont 
prélevé  un  morceau  de  tissu  infiltré  qu’ils  ont  broyé 
dans  un  mortier  stérile  et  injecté  sous  la  dure-mère  à 
leurs  sujets.  Un  des  lapins  est  mort  au  bout  de  douze 
jours,  l’autre  a  été  sacrifié  un  mois  après.  Des  coupes 
du  cerveau  furent  faites  et  examinées.  Les ,  méninges 
présentaient  des  infiltrations  pénétrant  dans  le  cerveau, 
le  long  des  vaisseaux  perpendiculaires,  et  constituées  en 
grande  majorité  par  des  plasmatocytes  ;  les  cellules 
plasmatiques  dans  lesquelles  on  trouvait  des  diplo- 
bacilles  encapsulés  offraient  souvent  des  figures  de 
karyokinèse  et  de  la  dégénérescence  vacuolaire  ou  granu¬ 
leuse.  Dans  le  cerveau  s’était  produite  une  encéphalite 
nodulaire  infiltrée.  Les  coupes  faites  montraient  des 
gommes  constituées  par  des  cellules  de  Mikulicz,  au 
centre,  et  par  un  tissu  de  sclérose  fibroplastique,  et  des 
vaisseaux  infiltrés  surtout  dans  les  nodides  et  leur  voisi¬ 
nage.  Dans  les  gommes  au  début,  l’infiltration  est 
moins  dense  et  moins  bien  limitée  que  dans  les  gommes 
déjà  formées.  Entre  les  vaisseaux,  on  trouve  ime  infiltra¬ 
tion  avec  des  cellules  plasmatiques  et  quelques  lympho¬ 
cytes.  Les  nodules  présentaient  tous  les  caractères  du 
rhinosclérome  humain,  les  xms  constitués  par  des  cellules 
plasmatiques,  de  rares  lymphocytes  et  des  cellules  épithé¬ 
lioïdes,  avec  dégénérescence  vacuolaire  fréquente  et 
absence  de  cellules  de  Mikulicz  ;  d’autres  nodules 
ormés  par  des  cellules  de  Mikulicz  au  centre  entourées 
de  cellules  plasmatiques,  de  lymphocytes  et  de  vaisseaux 
infiltrés.  Dans  d’autres,  les  cellules  de  Müciüicz  détruites 
étaient  réduites  à  une  masse  de  protoplasme  d’où  les 
microbes  sont  absents.  Les  cellules  nerveuses  étaient 
très  altérées.  Certaines  d’entre  elles  présentaient  une 
masse  amorphe,  prenant  l’éosine,  mais  d’une  affinité 
tinctoriale  inférieure  à  celle  du  nucléole.  Dans  certaines 
régions,  les  auteurs  ont  rencontré  de  nombreuses  cellules 
éosinophiles  poly  ou  mononucléaires.  Les  cellules  avec 
granulations  hyalines  acido  ou  basophiles  étaient  rares  ; 
le  tissu  des  vaisseaux  était  en  général  proliféré.  Les 
microbes,  rencontrés  un  peu  partout,  ne  prenaient  pas 
le  Gram.  Dans  les  cellules  de  Mikulicz,  surtout  les  cel¬ 
lules  très  altérées,  ils  sont  souvent  absents.  Les  auteurs 
concluent  que  le  rhinosclérome  est  donc  transmissible 
au  lapin  ;  mais  il  reste  encore  à  savoir  si  les  cultures  du 
microbe  de  Pritsh  inoculées  par  la  même  voie  produi¬ 
raient  le  même  résultat.  La  discussion  sur  le  rôle  de  ce 
bacille  dans  le  rhinosclérome  serait  ainsi  élucidée. 

E.  Terris. 


3  Mai  iç24. 

Ulcères  simples  du  jéjunum  et  de  l’iléon. 

Il  est  incontestable  qu’il  peut  se  développer  surletractus 
intestinal  grêle  (comme  sur  le  gros  intestin  d’ailleurs) 
de  vrais  rdcères  simples,  c’est-à-dire  n’ayant  aucun  lien 
de  jiarenté  avec  les  ulcérations  plus  banales  de  la  dysen¬ 
terie,  de  la  tuberculose,  de  l’urémie,  ni  avec  les  ulcéra¬ 
tions  diastasiques  des  cancers  intestinaux. 

Paterson  Brown,  dans  V Edimburgh  medical  Journal 
(t.  XXXI,  no  i,  janvier  1924))  en  apporte  deux  observa¬ 
tions  nouvelles. 

S’-agit-il  de  syphilis?  C’est  possible,  mais  non  constant. 
S’agit-il  d’ulcères  infectieux  dus  à  des  races  de  strep¬ 
tocoques  spéciales  (streptocoques  d’ulcères  gastriques  : 
Rosenovy)?  S’agit-il  'd’anomalies  anatomiques  de  la 
muqueuse  créant  un  locus  minoris  resistentics  ?  L’auteur 
fait  remarquer  qu’au  point  de  vue  clinique,  le  diagnostic 
n’est  jamais  fait.  Et  l’intervention  commandée  par  les 
symptômes  de  perforation  consiste  soit  dans  la  résection 
de  l’anse,  soit  dans  l’oblitération  simple  de  l’ulcère  per¬ 
foré. 

Le  pronostic  en  est  grave  et  les  deux  malades  sont 
morts  peu  après  l’opération. 

Rober’T  Soupaui,". 


Paralysie  faciale  otitique. 

ViRGii,!  {Ri/orma  medica,  n®  37,  Naples,  1923)  signale 
un  cas  de  paralysie  faciale  au  cours  d’ime  otite  moyenne 
purulente  aiguë  sans  perforation  de  la  membrane  du  tym¬ 
pan.  La  paralysie  complète,  avec  abolition  du  goût  dans  les 
deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  du  côté  atteint,  apparut 
peu  de  jours  après  le  début  de  l’otite.  Une  large  para¬ 
centèse  amena  la  guérison  de  l’otite  en  im  mois.  Quant 
à  la  paralysie  qui  commença  à  régresser  le  surlendemain 
de  la  paracentèse,  elle  guérit  en  quarante  jours.  Une 
telle  complication  s’explique  par  la  déhiscence  du  canal 
de  Fallope,  permettant  au  pus  de  comprimer  le  facial 
et  d’entraîner  une  légère  périnévrite  par  voisinage. 

CarrëGA. 


Signe  de  Tansini. 

Nino  dEEEA  Mano  {Il  Policlinico,  15  janvier  1924) 
rapporte  14  observations  dans  lesquelles  il-  étudie  la 
valeiu  de  ce  signe  pour  le 'diagno,stic  des  méta.stases 
intestinales  au  cours  du  cancer  du  pylore.  La  tuméfac¬ 
tion  de  l’abdomen,  qui  existait  dans  80  à  85  p.  100  des 
cancers  pyloriques,  est,  en  réalité,  un  signe  de  large 
diffusion  néoplasique  dans  la  cavité  abdominale.  Mais 
ce  signe  ne  saurait  être  considéré  comme  un  indice  de 
métastases  uniquement  intestinales,  du  fait  que,  dans 
42  p.  100  des  cas  où  il  existait^  l’intestin  était  envahi. 
•Le  signe  de  Tansini  est  donc  intéressant  parce  qu’il 
permet  de  formuler  un  pronostic  et  des  indications  opé¬ 
ratoires.  De  plus,  si  l’opération  est  décidée,  il  permettra 
d’en  prévoir  les  difficultés  dans  une  certaine  mesure. 

Carrega. 
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HERPÈS 

le  D'  Ch.  ACHARD 

Professeur  A  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Je  VOUS  ai  parlé  précédemment  (i)  de  cette 
forme  d’herpès  qui  s’observe  dans  le  zona  et  qu’on 
appelle  aussi  herpès  zoster. 

Les  herpès  qui  ne  se  rattachent  pas  au  zona  en 
diffèrent  peu  néanmoins,  quant  aux  éléments 
éruptifs  :  ce  sont  aussi  de  petites  vésicrdes  qui 
apparaissent  sur  une  base  érythémateuse,  légère¬ 
ment  surélevée,  et  qui  se  groupent  en  bouquets. 

Cette  lésion  cutanée  résulte  d’une  transsuda¬ 
tion  de  plasma  dans  l’épiderme  ;  il  se  forme  un 
œdème  intercellulaire  ;  les  cellules  malpighiennes, 
atteintes  de  dégénérescence  fibrineuse,  nécrosées, 
globuleuses,  ne  subissent  que  peu  ou  pas  la  ballon- 
nisation  deUnna etflottentdansleliquide.  Au-des¬ 
sous,  l’on  observe  une  infiltration  de  polynu¬ 
cléaires  qui  affluent  dans  la  vésicule  et  la  trans¬ 
forment  en  pustule. 

Ce  processus  diffère  de  la  vésiculation  de  l’ec¬ 
zéma,  dont  le  liquide  est  aussi  un  œdème  inter- 
cellulaire,  .mais  dont  les  cellules  s’étirent  en  un 
réseau  qui  se  rompt  et  laisse  une  cavité  où  s’amasse 
la  sérosité. 

Il  diffère  encore  davantage  de  la  vésicrdation 
de  la  variole  et  de  la  vaccine,  qui  est  due  à  une 
formation  de  liquide  intracellulaire,  c’est-à-dire 
à  une  vésiculation  parenchymateuse,  résultant 
de  la  fusion  de  cellules  gonflées  de  liquide. 

La  plupart  des  herpès  sont  précédés  de  quelques 
sensations  :  prurit,  fourmillements,  élancements, 
quelquefois  douleurs  de  brûlure  ou  'de  névralgie. 
Puis  apparaissent  de^  placards  congestifs  suré¬ 
levés,  et  sur  les  saillies  papuleuses  se  forment  de 
petites  vésicules  perlées,  larges  comme  des  têtes 
d’épingle,  en  nombre,  variable  de  deux  ou  trois  à 
plusieurs  dizaines,  et  qui  peuvent  confluer  en 
phlyctènes  polycycliques.  La  sérosité  qu’elles  ren¬ 
ferment  est  d’abord  simplement  louche,  puis 
devient  opaque  et  purulente.  La  pustule  se  des¬ 
sèche  ensuite  -en  formant  une  croûte  jaune  ou 
brune  et,  au  bout  de  huit  à  dix  jours  en  moyenne, 
la  croûte  tqmbe,  le  plus  souvent  sans  laisser  de 
cicatrice,  à  la  différence  du  zona.  .Toutefois,  ce 
caractère  distinctif  auquel  Sicard  (2)  attache  une 
grande  importance,  n’est  pas  absolu,  car  le  zona, 
notamment  à  la  face,  ne  laisse  pas  tôujours  et  par- 

(1)  Voy.  Paris  médical,  23  fév.  et  8  mars  1924. 

(2)  J.-A.  SiCAim,  Cicatriçe  cutanée  post-éruptive.  Sigiîe 
“diagnostique  du  zona  vrai  d’avec  les  herpès  zostériformes 

et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  28  nov.  1919, 
p.  1000); 
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tout  de  cicatrices  indébiles.  Quelquefois,  les  gan¬ 
glions  lymphatiques  sont  tuméfiés  légèremènt. 

L’herpès  se  développe  non  seulement  sur  la 
peau,  mais  sur  les  muqueuses  dermoïdes.  Sur 
celles-ci,  la  dessiccation  n'étant  pas  possible,  la 
vésicule  se  rompt  et  laisse  une  érosion  arrondie  ou 
polycyclique  qui  se  couvre  ordinairement  d’un 
exsudât  couennfeux. 

Vous  avez  observé,  il  y  a  peu  de  temps,  salle 
Louis,  no  28,  un  exemple  t3q)ique  d’angine  herpé¬ 
tique  avec  herpès  labial,  chez  une  jeune  domes¬ 
tique  de  vingt-trois  ans.  Elle  est  entrée  le  2  dé¬ 
cembre,  se  plaignant  de  mal  de  gorge  et  de  dou¬ 
leurs  dans  les  jambes  depuis  trois  jours,  avec  de 
la  fièvre  et  de  la  courbature  ;  puis  des  «  boutons  de 
fièvre  »  étaient  apparus  au  pourtour  de  la  bouche. 

Quand  nous  l’avons  vue,  la  fièvre  était  déjà 
tombée,  la  température  était  de  360,4  et  le  pouls 
de  8.0.  On  voyait  autour  de  la  bouche  et  sur  l’aile 
droite  du  nez  une  éruption  d’herpès  recouverte 
de  crofites  noirâtres.  La  langue  était  saburrale, 
la  gorge  rouge,  et  l’on  voyait  sur  les  deux  amyg¬ 
dales  quelques  petits  points  blancs  arrondis. 
Rapidement,  l’angine  guérit  ainsi  que  les  douleurs, 
qui  avaient  été  surtout  accusées  aux  genoux. 

Vous  avez  également  observé  l’herpès  chez  un 
certain  nombre  de  malades  atteintes  de  grippe 
et  vous  avez  pu  voir  que  cet  herpès  labial  appa¬ 
raissait  parfois  presque  dès  le  début  de  la  maladie, 
ou  bien  à  la  fin.  Il  était  particulièrement  marqué 
chez  une  jeune  femme  au  11“  5  de  la  Crèche.  Vous 
l’avez  aussi  noté  chez  une  jeune  infirmière,  entrée 
pour  une  hémoptysie  abondante, '.modérément 
fébrile  et  très  vraisemblablement  tuberculeuse, 
mais  chez  qui  cette  éruption  permet  de  penser 
que  l’hémorragie  est  survenue  à  l’occasion  d’une 
petite  infection,  probablement  grippale,  car  la 
malade  se  sentait  fatiguée,  et  courbaturée  depuis 
plusieurs  jours. 

Le  siège  des  herpès  est  des  plus  variés.  Il  n’obéit 
le  plus  souvent,  contrairement  au  zona,  ni  à  la 
règle  de  l’unilatéralité,  ni  à  celle  de  la  distribu¬ 
tion  radiculaire. 

L’herpès  de  la  face  se  montre  surtout  au  pour¬ 
tour  des  lèvres  Inhialis)  etdesiiarincs,  parti¬ 
culièrement  à  la  jonction  de  la  peau  et  de  la 
muqueuse  labiale.  Il  peut  envahir  les  joues,  les 
paupières,  les  oreilles.  Aux  yeux,  quand  il  atteint 
la  conjonctive,  il  forme  une  variété  de  conjonc¬ 
tivite  phlycténulàire.  Dans  la,  bouche  {herpes 
huccalis),  il  coexiste  généralement  avec  un  herpès 
abondant  des  lèvres  et  de  la  face.  L’herpès  guttu¬ 
ral  ou  pharyngé  est  une  variété  d’angine  herpé¬ 
tique,  débutant  souvent  d’une  façon  brusque, 
avec  une  fièvre  vive  et  des  dordeurs,  une  tumé¬ 
faction  des  amygdales  ;  souvent  il  coexiste  avec 
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l’herpès  labial,  simultanément  ou  successivement. 
Il  est  rare  qu’on  puisse,  dans  la  gorge,  constater 
la  présence  des  vésicules,  car  celles-ci  se  rompent 
facilement  et  laissent  de  petites  ulcérations,  des 
érosions  polycycliques  qui  se  recouvrent  quelque¬ 
fois  d’un  enduit  diphtéroïde  (i). 

Au  tronc  et  sur  les  membres,  l’herpès  est  rare. 
t)n  le  voit  parfois  sur  le  mamelon  chez  la  femme. 

Par  contre,  il  est  fréquent  aux  organes  géni¬ 
taux  dans  les  deux  sexes  {herf>es  piidendi). 

Chez  l’homme,  on  le  voit  surtout  au  prépuce 
[herpes  prœpiitialis),  particulièrement  dans  la  rai¬ 
nure  balano-préi)utiale  ;  il  se  montre  aussi  sur  le 
gland,  sur  la  peau  de  la  verge.  I.,e  plus  souvent, 
l’éruption  est  discrète,  s’entoure  d’un  liséré  rouge 
ou  rosé  et  donne  une  sérosité  abondante,  ce  qui 
faisait  dire  à  l,eloir  que  «  l’herpès  pleure  ».  Sur  le 
fourreau  de  la  verge,  les  vésicules  se  dessèchent  ; 
mais  sur  le  gland  et  le  jjrépuce,  elles  s’ulcèrent,  et 
il  en  résulte  des  érosions  très  superficielles,  rondes 
ou  microcycliques,  dont  la  surface  est  rouge  ou 
diphtéroïde.  Quand  ces  érosions  ont  été  cauté¬ 
risées  ou  traitées  par  des  topiques  irritants,  leur 
base  s’indure,  ce  (jui  peut  entraîner  des  erreurs  de 
diagnostic  en  faisant  croire  à  des  chancres  syphi¬ 
litiques.  I/infection  de  ces  vésicules  peut  entraîner 
une  tuméfaction  ganglionnaire  un  peu  doulou¬ 
reuse  et  par  exception  le  i)hiinosis  inflammatoire. 

b’her])ès  peut  siéger  dans  l’urètre  et  donner 
lieu  à  un  écoulement  qui  pourrait  en  imposer  pour 
une  blennorragie.  J’ai  été  consulté,  il  y  a  une 
vingtaine  d’années,  par  un  membre  du  Parlement 
qui  me  demandait  instamment  un  traitement 
énergique  pour  faire  disparaître  un  écoulement 
urétral  tout  récent  et  d’autant  i)lus  malencon¬ 
treux  que  cet  homme  devait  entreprendre  une 
campagne  électorale  peu  compatible  avec  les  pré¬ 
cautions  de  régime  et  de  repos  conseillées  dans 
la  blennorragie.  Comme  il  y  avait  de  l’herpès  géni¬ 
tal  et  que  le  malade  y  était  sujet,  je  j)ensai  qu’il 
s’agissait  d’un  simple  lieqjôs  urétral  et  je  recom¬ 
mandai  instamment  au  malade  de  s’abstenir  de 
tout  traitement  local  énergique  et  de  toute  injec¬ 
tion.  Il  guérit,  en  effet,  en  i^eu  de  jours. 

Chez  la  femme,  l’heqjès  génital  évolue  avec  plus 
de  lenteur,  parce  que  l’humidité  de  la  région  gêne 
la  cicatrisation.  Il  siège  sur  la  face  interne  des 
grandes  lèvres,  les  petites  lèvres,  le  clitoris,  rare¬ 
ment  sur  les  muqueuses  du  vagin  et  du  col  utérin. 
Quelquefois  il  s’étend  à  la  marge  de  l’anus,  au 
sillon  interfessier,  à  la  face  interne  des  cuisses. 
I,’érui)tion  peut  être  confluente  et  former  des 

(i)  .Mir..iii  (ILstiii'in-  (K-  l’aiigiii,.  lu-rpôtique  Vangino  pus¬ 
tuleuse.  .v.-n.  .\Urfas,  1,’aiiqim-  pustuleux^  Arch.  îles  inal. 
des  enfants,  févr.  Iy24,  p.  65). 
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ulcérations  allongées,  couenneuses,  avec  une 
tuméfaction  douloureuse  qui  gêne  les  mouve¬ 
ments,  la  défécation,  la  miction..  Souvent,  l’herpès 
génital  chez  la  femme  provoque  de  l’adénite  dou¬ 
loureuse  et  une  séerétion  leucorrhéique  plus  ou 
moins  abondante.  Celle-ci  peut,  d’ailleurs,  être 
due  en  partie  à  une  gonococcie  associée.  Parfois 
l’herpès,  à  cause  de  l’induration  de  sa  base,  à  la 
suite  d’irritations  thérapeutiques  ou  d’infections 
secondaires,  simule  des  plaques  muqueuses. 

ly’herpès  n’est  pas  rare  chez  la  femme,  au  cours, 
et  surtout  vers  la  fin  de  la  grossesse  [herpes  ges- 
tationis). 

Ces  herpès  génitaux,  d’une  façon  générale, 
peuvent  devenir  la  porte  d’entrée  d’infections 
banales  ou  spécifiques,  particulièrement  de  chan- 
crelle  et  de  syphilis.  Il  en  résulte  des  éruptions  de 
chancres  mous  et  de  chancres  indurés.  Plus  rare¬ 
ment,  des  manifestations  syphilitiques  secon¬ 
daires  s’observent  à  la  suite  des  herpès  des  lèvres 
et  de  la  bouche. 

Iv’éruption  d’herpès  s’accompagne  assez  sou¬ 
vent  d’autres  troubles. 

Je  vous  ai  signalé  déjà  les  sensations  de  gêne,  de 
douleur  même,  qui  souvent  le  précèdent.  Or,  dans 
certains  cas,  ces  douleurs  acquièrent  une  assez 
grande  intensité  ;  c’est  ce  qui  caractérise  princi¬ 
palement  certains  herpès  génitaux  que  Mauriac 
appelait  herpès  névralgiques.  I^e  malade  éprouve, 
dans  la  région  ano-génitale,  des  douleurs  conti¬ 
nues,  avec  des  redoublements  paroxystiques  ; 
ces  douleurs  irradient  parfois  le  long  du  sciatique 
d’un  seul  ou  des  deux  côtés  ;  en  même  temps,  il 
ressent  une  courbature  lombaire  ;  quelquefois  il 
s’y  joint  une  hyperesthésie  des  régions  génito- 
urinaire  et  anale.  Des  épreintes  vésicales,  quelque¬ 
fois  rectales,  peuvent  surv^enir.  lînfin  l’éruption 
vésiculeuse  apparaît  au  bout  de  vingt-quatre 
ou  quarante-huit  heures.  D’affection  évolue  par¬ 
fois  en  poussées  successives.  Dans  d’autres  cas  plus 
légers,  le  sujet  n’éprouve,  en  fait  de  troubles  ner¬ 
veux,  qu’un  peu  de  prurit,  de  rachialgie  et  de 
névralgie. 

Vous  voyez  que,  par  certains  côtés,  l’herpès 
vulgaire  se  rapproche  du  zona,  puisqu’à  l’érup¬ 
tion  vésiculaire  peuvent  se  joindre  aussi  des  acci¬ 
dents  nerveux  assez  intenses. 

De  même  encore,  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  révèie  souvent  une  réaction  méningée, 
comparable  à  celle  du  zona. 

Ravaut  et  Darré,  en  1904,  l’ont  trouvée  dans 
21  cas  sur  26  d’herpès  génitaux  ;  elle  consiste  en 
lymphocytes  et  un  peu  d’excès  d’albumine, 
jusqu’à  oKr,5o  par, litre,  et  peut  durer  quelques 
semaines. 
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Il  arrive  assez  rarement  que  ces  troubles"  ner¬ 
veux  ressemblent  cliniquement  à  ceux  d’une 
méningite  au  début  :  Philibert  (i)  en  a  récemment 
publié  un  cas,  chez  une  femme  de  trente-deux  ans 
qui  présenta  d’abord  un  herpès  buccal,  puis  un 
herpès  génital  abondant,  accompagné  de  fièvre, 
de  céphalalgie,  de  raideur  de  la  nuque  et  du  rachis, 
de  signe  de  Kernig.  I,e  liquide  céphalo-rachidien 
contenait  13  lymphoc}d;es  par  millimètre  cube, 
mais  aucun  microbe  visible  ni  cultivable. 

S’il  y  a,  comme  vous  le  voyez,  certaine  ressem¬ 
blance  entre  l’herpès  et  le  zona,  en  ce  qui  concerne 
les  réactions  cutanées  et  les  réactions  nerveuses, 
la  clinique,  pourtant,  montre  d’importantes  diffé¬ 
rences. 

J e  vous  ai  dit  que  le  zona  ne  récidive  pas  et  que 
cette  règle  souffre  bien  peu  d’exceptions.  Tout  au 
contraire,  l’herpès  est  très  sujet  à  récidive.  C’est 
un  fait  qui  s’observe  surtout  dans  la  jeunesse. 

Certaines  femmes  ont  des  poussées  d’herpès 
labial,  buccal  ou  génital  à  chaque  période  mens¬ 
truelle  (herpès  indiscret  de  Fournier),  et  il  y  a  vrai¬ 
ment  un  herpès  cataménial,  Comme  des  angines 
cataméniales  et  un  érysipèle  cataménial. 

On  décrit  un  herpès  récidivant  de  la  face,  chez 
l’enfant  ou  l’adolescent,  survenant  plusieurs  fois 
]3ar  an  et  envahissant  la  joue. 

Fournier  avait  observé  l’herpès  récidivant  de  la 
bouche  chez  de  vieux  syphilitiques. 

On  observe  encore  un  herpès  récidivant  de  la 
fesse. 

Mais  l’herpès  génital  ou  progénital  est  le  plus 
fréquent  des  herpès  récidivants  et  celui  dont  les 
manifestations  nerveuses  sont  les  plus  vives. 

Bien  plus  rare  est  l’herpès  récidivant  des  mains  et 
des  doigts,  qui  s’accompagne  quelquefois  de 
troubles  sensitifs  et  vaso-moteurs  et  même  d’atro¬ 
phie  musculaire,  ce  qui  l’a  fait  classer  comme  une 
éruption  zoStériforme. 

Une  autre  différence  importante  sépare  le  zona 
de  l’herpès  banal.  Ue  zona,  dans  sa  topographie, 
affecte  une  zone  de  distribution  nerveuse  :  il  répond 
à  des  territoires  de  distribution  radiculaire.  Il  n’en 
est  pas  de  même  de  l’herpès,  qui  se  dissémine  en 
des  territoires  d’innervation  multiples  et  qui  ne 
se  confine  pas  non  plus  à  un  seul  côté  du  corps. 

A  ces  caractères  distinctifs  on  a  fait,  il  est  vrai, 
des  objections.  S’il  est  exact  que  le  zona,  -dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  est  unilatéral,  il  y  a 
bien,  des  herpès  qui  restent  également  unilaté¬ 
raux  :  il  s’agit  alors  surtout  d'éruptions  discrètes, 
d’un  léger  herpès  des  lèvres,  par  exemple,  qui  se 
traduit  par  un  petit  groupe  de  vésicules  d’un 

(1)  A.  PHttiBERT,  I.,a  méningite  herpétique  (Pt-ngr.  méd., 
3  déc,  1923,  p.  631).  , 


côté  de  l’orifice  buccal.  Ce  qui  fait,  en  pareil  cas, 
l’unilatéralité  de  la  lésion,  c’est  sa  faible  étendue 
et  non  ses  rapports  avec  l’innervation.  Il  est  vrai 
qu’en  clinique,  cet  argument  pathogénique  serait 
sans  grande  valeur  pour  faire  un  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  ;  mais,  en  pratique,  ces  herpès  légers,  dis¬ 
crets,  qui,  d’ailleurs,  ne  s’accompagnent  pas  de 
réaction  nerveuse  de  quelque  intensité,  qui  sur¬ 
viennent  le  plus  souvent  à  l’occasion  d’un  état 
infectieux  plus  ou  moins  important,  ne  font  guère 
songer  au  zona  et  ne  sont  pas  une  cause  sérieuse 
de  confusion.  ; 

On  a  fait  maintes  fois  remarquer  que,  si  l’érup¬ 
tion  du  zona  forme  bien  une  demi-ceinture  et  non 
une  ceinture  complète,  elle  déborde  pourtant  très 
fréquemment  la  ligne  médiane  en  avant  ou  en 
arrière,  un  groupe  de  vésicules  empiétant  sur  cette 
ligne  médiane,  ou  même  un  petit  groupe  indépen¬ 
dant  apparaissant  au  delà  de  la  ligne  médiane, 
mais  très  près  de  celle-ci.  Ce  fait  s’explique  parce 
que,  au  cours  du  développement,  les  aires  de 
distribution  radiculaires  ne  s’arrêtent  pas  stric¬ 
tement  à  la  ligne  médiane  et  peuvent  chevaucher 
légèrement  les  unes  sur  les  autres.  On  ne  saurait 
considérer  ces  dépassements  au  delà  de  la  ligne 
médiane  comme  une  preuve  que  l’atteinte  radi¬ 
culaire  soit  bilatérale. 

,  On  a  fait  encore  observer  qu’il  5^  a  parfois  dans  le 
zona  des  vésicules  aberrantes,  non  seulement  au 
delà  de  la  ligne  médiane,  du  côté  opposé  à  l’érup¬ 
tion  principale,  mais  loin  du  territoire  du  zona, 
en  divers  points  du  corps.  Par  exemple,  un  zona 
cervical  gauche  s’accompagne  de  vésicules  aber¬ 
rantes  à  droite  et  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  sur 
les  parties  antérieure  et  postérieure  du  trortc. 
Tennesson,  qui  les  a  décrites,  leur  attribuait  beau¬ 
coup  d’importance,  puisqu’il  les  avait  trouvées 
9  fois  sur  10.  Selon  lui,  elles  apparaissent  par 
poussées  successives;  en  plusieurs  jours,  et  sont 
toujours  en  très  petit  nombre,  de  sorte  qu’çllès 
passent  facilement  inaperçues  quand  on  né  les 
recherche  pas  d’une  façon  méthodique  (2). 

Il  convient  d’ajouter  qüe  ces  vésiculès  aber¬ 
rantes  sont,  en  général,  moins  volurtiineuses,  ne 
s’ulcèrent  pas  et  ne  laissent  pas  de  cicatrices, 
enfin  qu’elles  ne  s’accompagnent  pas  de  douleurs 
dans  la  région  oii  elles  ont  leur  siège,  comme  c’est 
la  règle  pour  le  territoire  du  zona.  D’autre  part, 
la  fréquence  de  ces  vésicules  aberrantes  paraît 
avoir  été  singulièrement  exagérée.  Darier  estime 
que,  si  l’on  en  sépare  les  vésicules  dé  folliculites 
banales  ou  d’impétigo  miliaire  coexistant  avec  le 
zona,  eUes  ne  s’observent  que  rarement. 

(2)  ÏENNBSSON,  lïmité  diu.  de  dennatol.,  1S93.  —  J.  Molinié, 
Des  vésicules  abenuntes  dans  le  zona.  Thèse  de  Paris,  1895. 
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En  tout  cas,  lorsqu’on  les  trouve,  il  y  a  un  zona 
qui  n’est  pas  douteux,  de  sorte  que  leur  présence, 
si  elle  peut  avoir  un  intérêt  pour  la  pathogénie  de 
l’éruption  et  la  conception  de  la  nature  de  la 
maladie,  ne  saurait  prêter  à  aucune  confusion 
entre  le  zona  et  le  simple  herpès. 

Les  circonstances  étiologiques  dans  les(iuelles 
survient  l’herpès  ne  sont  pas  non  plus  toujours 
les  mêmes  que  celles  qu’on  observe  à  l’origine 
dn  zona,  de  sorte  que,  dans  bien  des  cas,  elles 
concourent  aussi  à  éviter  toute  confusion  cli¬ 
nique. 

Tandis  que  le  zona  s’observ'e  principalement 
chez  l’adulte  et  le  vieillard,  l’herpès  affectionne 
plutôt  le  jeune  âge  et  l’âge  mûr,  et  même  les  herpès 
récidivants  ont  une  tendance  à  s’atténuer  avec 
le  progrès  des  ans. 

Tes  irritations  locales,  cutanées  et  muqueuses, 
ont  une  influence  non  douteuse  sur  l’apparition 
de  l’herpès.  Hans  les  herpès  génitaux,  le  coït  jmïe 
fréquemment  le  rôle  d’une  circonstance  occasion¬ 
nelle  ;  l’existence  d’une  blennorrhée  favorise 
aussi  leur  apparition  et  leur  retour  ;  Diday  et 
Doyon  notaient  chez  l’homme  une  relation  entre 
l’herpès  récidivant  et  les  affections  vénériennes 
actuellss  ou  antérieures.  De  même,  on  a  signalé 
pour  l'herpès  buccal  et  l’herpès  de  la  face  l’in¬ 
fluence  des  caries  dentaires,  des  rhino-phar^m- 
gites,  des  sinusites,  des  otites. 

Le  traumatisme  paraît  aussi  jouer  un  rôle,  en 
ouvrant  une  porte  d’entrée  à  l’infection  :  p:ir 
exemple,  les  opérations  dentaires  pour  l’herpès 
buccal,  la  défloration  chez  la  femme  pour  l’herpè^ 
vulvaire. 

Au  cours  des  infections,  l’herpès  survient  avec 
une  grande  fréquence.  C’est  dans  la  pneumonie 
surtout  qu’on  le  voit  communément  :  G.  Sée 
l’avait  trouvé  145  fois  sur  182  cas,  et,  de  fait,  vous 
ne  voyez  guère  dans  nos  salles  de  jmeumonie 
sans  herpès  labial. 

C’est  à  cause  de  cette  fréquence  qu’on  avait 
considéré,  il  y  aune  quarantaine  d’années,  la  pneu¬ 
monie  comme  un  herpès  du  poumon.  C’est  sou¬ 
vent  à  la  période  d’état  ou  seulement  à  la  défer¬ 
vescence  que  survient  l’éruption,  qui  reste  habi¬ 
tuellement  discrète,  formant  un  ou  deux  boutons 
ou  un  petit  groupe  vésiculeux.  On  donnait  autre¬ 
fois  à  ces  herpès  secondaires  les  noms  d’herpès 
symptomatiques  ou  critiques. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale,  l’herpès  est 
aussi  très  commun. 

Il  n'en  est  pas  de  môme  dans  l’encéphalite 
léthargique,  malgré  l’analogie  qû’on  a  trouvée 
aux  virus  de  ces  deux  affections  et  qui  est  telle 
qu’on  les  a  môme  identifiées,  comme  je  vous  le 
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dirai  dans  une  autre  leçon.  Netter  (1)  n'évalue 
la  fréquence  de  l’herpès  dans  l’encéphalite  qu’à 
I  sur  180  cas  et  même  MacNalty  à  i  sur  223  seule¬ 
ment.  J'en  ai  vu  pourtant  plusieurs  exemples. 

Dans  d’autres  infections  encore,  on  rencontre 
riieq^ès,  mais  avec  ime  moindre  fréquence,  de 
sorte  (jue  sa  coexistence  avec  elles  gêne  plutôt 
parfois  le  diagnostic  qu’il  ne  le  facilite.  En  effet, 
quand  vous  voyez  chez  un  malade  atteint  de 
lièvre,  de  point  de  côté,  de  dyspnée,  survenir  de 
l’herpès,  alors  même  que  vous  ne  trouvez  pas  de 
signes  physiques  dans  le  thorax,  vous  n’hésitez 
pas,  connaissant  la  fréquence  de  l’herpès  dans 
la  pneumonie,  à  tenir  pour  très  probable  l’exis¬ 
tence  d’un  foyer  d’hépatisation  pulmonaire.  Dans 
la  grippe,  l’herpès  non  plus  n’est  pas  rare.  Mais 
quand  vous  soupçonnez,  en  présence  d’un  état 
général  fébrile  et  mal  défini  mie  fièvre  typhoïde, 
vous  êtes  plutôt  portç,  si  l’herpès  apparaît,  à 
songer  à  autre  chose  qu’à  cette  maladie.  Pourtant, 
l’herpès  peut  se  montrer  dans  la  période  initiale 
de  la  fièvre  tjqihoïde,  et  j’en  ai  personnellement 
observé  plusieurs  cas.  Nous  avons  même  vu  à  la 
clinique,  en  septembre  1922,  une  jeune  fille  de 
dix-neuf  ans,  entrée  pour  une  fièvre  typhoïde  au 
début  avec  un  heiqiès  génital,  et  faire,  à  l’occa¬ 
sion  d’une  rechute,  une  nouvelle  poussée  d’herpès. 
De  même,  en  présence  d’une  amygdalite  avec 
exsudât  blanc,  la  constatation  d’un  herpès  labial 
vous  fera  songer  bien  plutôt  à  nue  angine  herpé- 
ti(|ue  ([u’à  une  diphtérie  ;  pourtant  la  diphtérie 
peut  s’accompagner  aussi  d’heiqiès  et  j’ai  vu  des 
cas  de  ce  genre  où  le  diagnostic  clinique  fut  d’abord 
hésitant. 

Des  herpès  secondaires  aux  infections,  on  peut 
rapprocher  ceux  qu’a  observés  Darier  à  la  suite  de 
vaccinations  antityphoïdiques  et  qui  revêtaient 
une  apparence  systématique  et  zostériforme. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  voit  l’hefpès 
survenir  avec  une  plus  ou  moins  grande  abon¬ 
dance  chez  des  malades  qui  ont  de  la  fièvre,  de  la 
courbature,  mais  ne  présentent  aucun  autre  .symp¬ 
tôme  d’infection  caractérisée.  lai  maladiç  dure 
généralement  peu  et  guérit  sans  encombre.  C’est  à 
de  tels  cas  que  peut  être  appliqué  le  nom  de  fièvre 
herpétique,  employé  par  Eancereaux.  Il  s’agit  vrai¬ 
semblablement  d’une  infection  qui  reste  indéter¬ 
minée  et  s’accompagne  d’herpès. 

Nous  en  avons  observé,  il  y  a  (juelques  mois,  un 
exemple  chez  un  jeune  homme  de  la  salle  Barth, 
qui,  depuis  deux  jours,  avait  de  la  fièvre  et  de  la 
céphalalgie  lorsqu’il  vit  apparaître  une  éruption  à 

(i)  A.  Nctter,  Hcri>^«  dans  l’cinX-iih.'ilite  léthargique  (BuU. 
et  mhn.  de  la  Soc.  mèd.  des  hip.  de  Paris,  15  juillet  1021, 
1>.  1135)- 
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la  face.  Sa  température  atteignait  39“  ;  une  érup¬ 
tion  d’herpès,  en  bouquets,  s'était  développée  au 
pourtour  de  la  bouche,  sur  les  lèvres,  le  menton, 
les  ailes  du  nez,  et  l’on  voyait  aussi  de  petites 
érosions  de  la  muqueuse  à  la  face  interne  des  joues, 
sur  la  langue,  la  voûte  palatine  et  l’amygdale 
gauche.  Aucun  autre  accident  morbide  ne  fut 
remarqué,  la  température  tomba  très  vite  et,  au 
bout  de  huit  jours,  le  malade  quitta  l’hôpital. 

Vous  venez  aussi  d’en  voir  un  cas  chez  une 
jeune  femme  de  chambre  de  dix-sept  ans,  entrée 
le  12  février  salle  Louis,  11°  7.  Iæ  ô,  à  son  réveil, 
elle  avait  ressenti  des  picotements  dans  la  bouche 
et  la  lèvre  inférieure  ;  puis,  le  8,  des  brûlures  de 
la  langue  avec  de  la  salivation  et  de  la  gêne  de  la 
mastication,  et  des  «  boutons  de  fièvre  »,  étaient 
apparus  aux  lèvres,  en  même  temps  que  la  cépha¬ 
lalgie  et  une  grande  fatigue  survenaient.  Quand 
nous  avons  vu  la  malade,  elle  portait  aux  deux 
lèvres  de  jietites  croûtes  niélicériques,  caractéris- 
ticjues  de  rher|)ès.  lùi  examinant  la  bouche,  ou 
trouvait  sur  la  face  inférieure  de  la  langue,  près 
du  bord  gauche,  deux  exulcérations  lenticulaires 
et  d’autres  petites  sur  la  moitié  droite  du  voile  du 
palais,  près  du  rebord  gingival.  La  température 
atteignait  sb”,!)  ;  elle  décrût  progressivement  et 
dix  jours  après  le  début,  sans  aucun  autre  trouble^ 
la  guérison  était  complète. 

Enfin  il  est  encore  un  groupe  de  faits  dans  les¬ 
quels  l’herpès  survient  au  cours  de  lésions  du  sys¬ 
tème  nerveux,  par  exemple  au  cours  du  tabes, 
aux  membres  inférieurs  notamment,  c’est-à- 
dire  dans  des  territoires  soumis  aux  parties  altérées 
du  système  nerveux.  Ces  éruptions,  qui  peuvent 
s’accompagner  de  douleurs  et  se  répartir  sur  des 
territoires  d’innervation  bien  définis,  mais  sans 
présenter  toutefois  la  régularité  topograjihique 
du  zona,  ni  rester  toujours  unilatérales,  ont  reçu  le 
nom  d’éruptions  zostériformes  pour  les  distinguer, 
suivant  la  conception  de  Landouzy,  du  zona  vrai 
qu’il  tenait  pour  une  maladie  infectieuse  et  spé¬ 
cifique.  Il  est  certain  que  ces  cas  sont,  en  quelque 
sorte,  intermédiaires  au  zona  et  à  l’herpès,  mais 
qu’ils  se  rattachent  bien  plutôt  aux  heiqjès 
qu’au  zona,  certains  herijès,  comme  les  heri)ès 
génitaux,  s’accompagnant  de  troubles  nerveux  et 
se  manifestant  même  sur  des  territoires  de  distri¬ 
bution  nerveuse. 

Ces  éruptions  zostériformes,  dont  on  a  quelque 
peu,  semble-t-il,  exagéré  la  fréquence  en  y  ran¬ 
geant  les  cas  sur  lesquels  on  n’osait  se  prononcer, 
peuvent,  d’ailleurs,  récidiver, 

J 'en  rapprocherai  lesfaits  que  j’ai  observés  avec 
Laubry  (i)  à  la  suite  de  la  rachianesthésie.  Chez 

(i)  Ch.  Achard  et  Ch.  Iw^ubry,  HcrpOs  de  la  face  consé- 
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trois  malades  que  nous  avions  traités  par  l’injec¬ 
tion  de  cocaïne  ou  d’eucaïne  dans  le  rachis  pour 
des  affections  douloureuses,  nous  avons  vu  sur¬ 
venir  de  l’herpès  de  la  face. 

Le  premier  malade,  atteint  de  sciatique,  avait 
reçu  un  centigramme  de  cocaïne  et  avait  senti  un 
peudedoulenr  au  genou  gauche,  au  moment  de  l’in¬ 
troduction  de  l’aiguille  qui,  d’ailleurs,  n’avait  pas 
ramené  de  Hquide  céphalo-rachidien;  il  fut  très 
soiüagé  par  l’injection,  mais,  au  bout  d’une  heure 
et  demie,  il  fut  pris  de  céphalée  vive,  puis,  le  len¬ 
demain,  d’un  peu  de  fièvre  (38°,!),  avec  loo  pulsa¬ 
tions  et,  au  bout  de  trois  jours,  d’une  éruption 
d’herpès  typique,  sur  le  rebord  cutanéo-muqueux 
des  deux  lèvres,  sur  leur  face  interne,  les  gencives 
et  la  voûte  palatine.  Le  lendemain,  l’herpès  s’éten¬ 
dit  à  la  luette,  à  la  face  antérieure  et  aux  piliers 
du  voile  du  palais,  ainsi  qu’à  la  région  frontale 
droite. 

Le  second  malade,  atteint  de  colique  de  plomb, 
reçut  I  centigramme  de  cocaïne  et  ressentit  peu 
après  de  la  céphalalgie,  avec  un  soulagement 
marqué  de  la  douleur  abdominale  et  une  tempé¬ 
rature  de  38^,4.  Après  deux  jours,  survinrent  des 
sensations  de  brûlure  et  d'élancements  à  la  face, 
au  pourtour  des  lèvres  et  des  narines,  et  une  érup¬ 
tion  d’herpès  apparut  dans  les  deux  sillons  naso- 
géniens,  à  la  face  antérieure  et  sur  le  bord  mu¬ 
queux  des  deux  lèvres,  et  dans  la  fossette  men¬ 
tonnière.  Puis,  le  lendemain,  deux  petites  vési¬ 
cules  se  formèrent  encore  sous  la  pointe  de  la 
langue,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane. 

La  troisième  observation  est  celle  d’tm  homme 
atteint  de  sciatique,  traitée  par  l’injection  rachi¬ 
dienne  d’un  centigramme  d’eucaïne  :  deux  heures 
après,  survint  une  céphalée  intense,  avec  une 
élévation  de  température  à  40°  ;  le  lendemain,  le 
malade  eut  quelques  vomissements  bilieux  ;  le 
surlendemain,  il  se  sentait  très  soulagé  et  ne 
souffrait  presque  plus  de  sa  sciatique,  mais  sur  les 
faces  muqueuse  et  cutanée  de  la  lèvre  inférieure, 
le  menton  et  la  gencive  inférieure  apparurent 
des  vésicules  d’heqiès.  Par  la  suite,  ce  même 
malade  reçut  trois  nouvelles  injections  d’eucaïne 
et  la  troisième,  trois  semaüies  après  la  première, 
fut  encore  suivie  d’une  élévation  de  température 
à  390,6  et  de  céphalée,  mais  sans  éruption  nouvelle. 

Notez  qu’il  s’agissait,  dans  ces  trois  cas,  d’her¬ 
pès  typique,  avec  vésicules  en  bouquets  sur  des 
plaques  érythémato-papuleuses,  que  cet  herpès 
était  précédé  de  phénomènes  nerveux  et  de  fièvre, 

ciitif  à  l’injection  intravertébrale  de  cocaïne  {Gaz.  hebdom.  de 
mid.  ei  de  cJiir.,  28  nov.  1901).  —  Un  fait  analogue  avait  été 
observé  par  E.  Potxe  L'iniezionc  alla  Bier  nella  sdatica 
{Rij.  ined.,  22  févr.  1901,  p.  5I9)' 
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piais  qu’il  n’avait  pas  la  topographie  unilatérale 
du  zona.  ly’éruption  n!apparaissait  qu’un  peu  plus 
ou  un  peu  moins  de  quarante-huit  heures  après 
l’injection,  c’est-à-dire  bien  plus  tardivement  que 
les  phénomènes  nerv'eux,  qui  survenaient  presque 
immédiatement.  Il  y  a  donc  lieu  de  penser  que 
c’est  l’action  toxique  de  la  sulrstance  injectée  sur 
les  éléments  nerveux  qui  a  été  la  condition  préa¬ 
lable  de  l’éruption  cutanée  ;  fait  à  retenir  pour 
l’explication  pathogénique  des  herpès  en  général, 
et  même  de  l’éruption  du  zona. 

Un  fait  du  même  genre  a  été  rapporté  par  Pau- 
trier  et  Clément-Simon  (i).  A  la  suite  d’une  rachi- 
stovaïnisation  chez  une  femme,  survinrent  des 
phénomènes  méjiingés  avec  réaction  leucocytaire 
puriforme,  puis  un  zona  facial,  ou  du  moins  une 
éruption  d’herpès  en  deux  groupes  :  l’un  sur  la 
pommette  droite,  l’autre  sur  la  lèvre  supérieure, 
mais  débordant  un  i^eu  à  gauche. 

lînfin  (3),  j’ai  vu  aussi  la  simple  ponction  lom¬ 
baire  sans  injection  médicamenteuse,  suivie  chez 
une  malade,  cinq  jours  plus  tard,  de  l’apparition, 
quelques  vertèbres  au-dessous,  d’ungroupei)apulo- 
vésiculeux  unilatéral,  en  bandelette  de  10  centi¬ 
mètres  de  long,  oblique  eu  bas  et  en  dehors,  à  par¬ 
tir  du  piveau  de  l’extrémité  inférieure  du  sacrum, 
et  restant  distante  de  6  centimètres  de  la  rainure 
interfessjère,  ce  qui  vous  montre,  à  mon  sens,  que 
l’herpès  peut  résulter  de  l’irritation  d’une  racine 
postérieure. 

Ces  cas  d’herpès,  où  l’intervrention  du  système 
nerveux  n’est  pas  douteuse,  mais  cpii  ne  sauraient 
évidemment;  passer  avec  certitude  pour  des  cas  de 
vrai  zona,  peuvent  être  rangés,  si  l’on  veut,  dans 
les  éruptions  zostériformes,  mais  vous  convien¬ 
drez  qu’on  ne  distingue  pas  bien  la  limite  qui  les 
sépare  des  simples  herpès. 

Vous  voyez  que  l’examen  des  conditions  étio¬ 
logiques  dans  lesquelles  surviennent  les  herpès 
nous  montre  que  ces  heqjès  sont  souvent  secon¬ 
daires  à  des  états  infectieux  ou  toxiques  et,  de 
plus,  qu’ils  apparaissent  parfois  à  la  suite  d’irri¬ 
tation,  soit  des  régions  cutanées  ou  muqueuses 
ou  ils  se  forment,  soit  des  éléments  nerveux  qui 
régissent  l’innervation  radiculaire  de  ces  régions 
périphériques. 

Ce  sont  là  des  notions  qu’il  convient  de  retenir, 
car  nous  devrons  y  faire  appel  quand  nous  étu¬ 
dierons  la  pathogénie  des  herjîès  et  du  zona. 

Je  viens  de  vous  indiquer  dans  cette  leçon  les 
caractères  respectifs  des  herpès  et  du  zona.  J  e  vous 

(1)  Pautribr  et  Clément  .Simon,  Réaction  iiiéiiiiiséf 
purlforlne  aseptique,  consécutive  ii  une  rachistovaïnisalion. 
Intégrltédes  polynucléaires. Zona  conséaitif.  Guérisou  (/li/li.  d 
Mim.  de  la  Soc.  mtd.  dc%  h6t>.  de  Paris,  22  hov.  1907,  p.  1295). 

(2)  Cm.  Aciiard,  Zona  (le  lu  fe.sse  ainsécutif  à  la  ixniction 
lombaire  (üu//.  Soc.  méd.  hôpit,  Paris,  29  uov.  1907,  p.  1330); 


JO  Mai  IÇ24. 

en  ai  signalé  les  analogies  et  les  différences  et,  pour 
conclure,  je  vous  ai  fait  sentir  qu’en  pratique,  on 
n’hésite  guère,  le  plus  souvent,  à  faire  la  distinc¬ 
tion. 

ilais  le  diagnostic  des  herpès  ne  consiste  pas  seu- 
lementà  les  distinguer  duzona.D’autreséruptions 
vésiculeuses  prêtent  quelquefois  à  la  confusion. 

Certains  impétigos  limités  pourraient  ressembler 
à  l’herpès,  mais  les  grosses  croûtes  niélicériques  de 
l’impétigo  sont. assez  caractéristiques.  Ua  vari¬ 
celle.  même  réduite  à  un  petit  nombre  de  vésico- 
pustules,  se  distingue  par  l’absence  du  groupement 
en  bouquets  et  par  celle  de  zones  érythémato- 
papuleuses  servant  de  base  aux  vésicules.  Dans 
les  eczémas  limités,  les  vésicules  sont  2>lus  jjetites 
et  moins  saillantes.  .Sur  les  muqueuses,  les  ajilites 
forment  des  ulcérations  isolées  et  non  groupées 
comme  celles  de  l’heriiès. 

Plus  difficile  est  le  diagnostic  des  her^rès  géni¬ 
taux  avec  des  ulcérations  vénériennes,  surtout 
quand  il  s’agit  d’herpès  intenqjestivement  traités 
jrar  des  topiques  irritants,  comme  je  vous  l’ai  dit 
jjlus  haut.  Ce  qui  complique  ^xirfois  encore  le 
diagnostic,  c’e.st  que  certaines  affections  véné¬ 
riennes,  comme  la  gonococcie,  iieuvent  faciliter 
l’herpès  ;  c’e.st  aussi  que  l’herpès  facilite  les  infec¬ 
tions  vénériennes  et  peut  être  le  i)oint  d’inocula¬ 
tion  de  chancres  mous  ou  de  chancres  syjîhili- 
tiques.  U’heqrès,  non  conqjliqué  de  ces  infec¬ 
tions  surajoutées,  se  distinguera  de  la  chancrelle 
par  l’absence  de  bacille  de  Ducrey  et  l’absence 
d’auto-inoculabilité,  et  du  chancre  syirhilitique 
par  l’absence  d’induration  forte  et  iirofonde  et  par 
celle  du  tréponème. 

De  traitement  de  l’herirès  doit  être  fort  siiiqile. 
«  Moins  on  y  touche  et  mieux  il  va,  »  disait  Four¬ 
nier.  Il  convient  surtout  de  iirotégcr  l’érujition 
contre  les  irritations  et  les  infections.  Comme 
toi)i(]ue,  on  emiiloie  l’alcool  iodé  à  i  j).  10, 
l’eau  d’Alibour,  la  liqueur  de  Uabarraiiue,  les 
poudres  inertes.  On  conseille  d’éviter  les  iianse- 
ments  acpieux,  les  pommades.  Ivcs  heri.iès  géni¬ 
taux  doivent  être  surtout  ménagés  :  on  se  con¬ 
tente  de  les  laver  à  l’eau  bouillie,  d’y  ajiiiliquer 
une  iioudre  inerte,  de  les  jirotéger  contre  les 
frottements  et  les  irritations. 

Ua  douleur  réclame  quelquefois  l’usage  de 
médicaments  sédatifs. 

I^’ autosérothérapie,  la  radiothérapie  ont  donné 
quehiues  résultats  contre  les  formes  tenaces  et 
récidivantes. 

On  lîourra,  pour  diminuer  les  récidives,  con¬ 
seiller,  ajjrès  guérison,  des  tojoiques  antiseptiques 
dans  un  véhicule  d’huile  ou  de  glycérine,  pour 
éviter  les  petites  infections  qui  sont  sans  doute 
l’origine  de  certaines  récidives. 
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ly'étude  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours 
des  méningites  aiguës  a  fait  apparaître  des  rela¬ 
tions  constantes  entre  la  pénétration  des  germes 
dans  ce  liquide  et  la  réaction  cytologique  qui  en 
est  la  conséquence.  Le  parallélisme  n’est  pas  tou¬ 
jours  absolu,  suivant  les  cas,  les  phases  de  la 
méningite  et  les  germes  en  cause,  entre  les  deux 
phénomènes  :  très  souvent,  des  gennes  en  petit 
nombre  provoquent  une  très  abondante  réaction 
cellulaire  ;  plus  rarement,  la  pullulation  micro¬ 
bienne,  au  contraire,  l'emporte,  relativement, 
sur  la  leucocytose,  mais  ces  variations  se  font  dans 
des  limites  trop  étroites  pour  mettre  en  défaut 
les  relations  de  cause  à  effet  qui  associent  l’inva¬ 
sion  microbienne  à  la  réaction  cytologique. 

On  peut  parfois,  il  e.st  vrai,  constater,  surtout 
en  ce  qui  concerne  le  pneumocoque,  la  présence 
de  ce  pathogène  dans  un  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dépourvu  de  cellules,  au  cours  de  ce  qu’on 
appelle  les  réactions  méningées,  méningites  sé¬ 
reuses,  piieumococcies  méningées  curables;  mais 
il  s’agit  alors  d’un  envahissement  microbien  si 
discret  qu’il  n’est  révélé  que  par  les  ensemence¬ 
ments  et  peut  paraître  insuffisant  pour  provoquer 
une  réaction  cytologique  notable.  Ces  faits 
n’infirment  donc  pas  la  règle. 

Il  en  est  autrement  dans  certaines  observations, 
beaucoup  plus  exceptionnelles,  d’infection  pneu- 
mococcique  où  l’agression  microbienne  semble, 
en  raison  même  de  son  intensité,  ne  plus  provo¬ 
quer  la  réaction  habituelle  :  les  germes  envaliis- 
sent  le  liquide  céphalo-rachidien  en  quantité 
prodigieuse,  sans  être  accompagnés  d’aucun  élé¬ 
ment  figuré  :  dans  les  cas  les  plus  typiques,  le 
liquide  fourmille  littéralement  de  pneumocoques, 
au  point  de  prendre  les  apparences  d’une  culture 
pure,  sans  qu’il  soit  possible  de  retrouver  de 
leucoc5d;es.  Il  y  a,  à  la  fois,  dissociation  cjdo- 
bactériologique  et  envahissement  massif  du  liquide 
par  le  pneumocoque. 

Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  toujours  aussi 
tranchés  :  parfois  la  réaction  cellulaire  est  seule¬ 
ment  très  discrète,  quoique  toujours  hors  de  pro- 
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portion  avec  l’envahissement  microbien  ;  d’autres 
fois,  la  réaction  cellulaire  est  également  discrète, 
mais  les  microbes  ne  sont  pas  non  plus  très  nom¬ 
breux.  Il  suffit,  pour  que  l’on  soit  autorisé  à 
ranger  une  méningite  dans  le  cadre  de  ces  disso¬ 
ciations,  que  l’équilibre  soit  manifestement  rompu 
entre  la  présence  des  germes  et  le  degré  de  la  leu¬ 
cocytose.  Ces  anomalies  ne  sont  d’ailleurs  ni 
exceiitionnelles  ni  spéciales  au  pneumocoiiue  ; 
on  les  atibservées  avec  des  germes  divers  :  staphy- 
locotiue,  streptocoque,  Pfeiffer,  ICberth,  coli¬ 
bacille.  ]\Iais  c’est  surtout  au  cours  des  infections 
à  lôiieumocoque  cju’ils  ont  été,  tout  d’abord, 
depuis  l’observation  de  Menetrier  et  Aubertin  (i), 
et  le  plus  souvent  signalés  :  Ribadeau-Dumas  et 
Debré  (2)  leur  ont  consacré  une  étude  ;  Achard  (3), 
à  pro])os  de  deux  obseiA'^ations  personnelles, 
en  relevait,  récemment,  14  cas  ;  Bickel  (4)  est 
aussi  revenu  sur  ce  sujet. 

Ces  faits  si  déconcertants  soulèvent  d’intéres¬ 
sants  problèmes  de  pathogénie;  les  explications 
proposées  sont  nombreuses  et  souvent  contra¬ 
dictoires.  Nous  voudrions  montrer  que  la  patho¬ 
génie  peut  difficilement  être  considérée  comme 
univoque  et  qu’un  certain  nombre  de  ces  théories 
semble  devoir  s’adapter  à  certains  groupes  de 
ces  faits,  eux-mêmes  disparates. 

Aucune  de  ces  théories,  il  est  vrai,  ne  peut  être 
considérée  comme  démontrée  ;  toutefois,  nous 
avons  eu  l’occasion  d’obser\'er  trois  exemples 
de  ces  dissociations  qui  nous  ont  paru  ajiporter 
quelques  arguments  dans  cette  discussion. 

Trois  théories  iiathogéniiiues  nous  paraissent 
devoir  être  retenues. 

Un  certain  nombre  d’auteurs,  avec  Lafforgue, 
Bickel,  tendent  à  admettre  une  cause  ])urement 
locale,  conformément  à  l’explication  proposée 
par  Widal  (5).  Pour  cet  auteur,  il  s’agirait,  soit 
d’un  iihénomène  de  sédimentation,  les  leucocv-tes 
se  décantant,  en  quelque  sorte,  dans  le  cul-de-sac 
arachnoïdo-pie-niérien,  tandis  que  les  microbes 
surnagent,  soit  d’une  coagulatioif  de  la  fibrine 
se  déposant  à  la  surface  cérébrale,  en  englobant 
dans  sa  trame,  comme  dans  un  coup  de  filet, 
la  pluimrt  des  leucocytes. 

Cette  hypothèse  s’accorderait  avec  l’action 
fibrinogène  du  pneumocoque  et  expliijuerait  cpie 
ce  germe  soit  le  plus  habituellement  en  cause 
dans  ces  faits.  IMais  elle  fait  mal  comprendre 
la  pullulation  si  spéciale  des  germes  et  ne  cadre 
pas  avec  certaines  constatations  anatomiciues 
qui  montrent  l’absence,  au  niveau  des  méninges 
spinales,  de  tout  exsudât  leucocjdique  et  fibri¬ 
neux.  Enfin,  nous  avons  récemment  observé,  à 
deux  reprises,  une  dissociation  concomitante  de 
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la  réaction  cÿto-bactériologiqüe  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  d’un  exsudât  t)lèural  montrant  avec 
évidence  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’uh  processus 
d’ordre  local. 

Cette  théorie  ne  s’accorde  donc  pas  à  la  géné¬ 
ralité  des  faits  ;  elle  est  néanmoins  susceptible  de 
s’appliquer  à  certains  cas  particuliers. 

Il  en  est  ainsi  lorsque  l’anomalie  du  syndrome 
liquidien  semble  purement  accidentelle  et  transi¬ 
toire.  I^afforgue  (6)  en  a  rapporté  un  exemple 
typique  :  chez  un  nidlade  ponctionné  en  deux 
séances,  à  trois  heures  d’intervalle,  le  premier 
liquide  était  très  fibrineux,  très  riche  en  poly¬ 
nucléaires  presque  tous  entraînés  dans  le  coà- 
gulüm  et  contenait  une  abondante  pullulation 
de  pneumocoques,  mais  le  second  liquide  était 
à  peu  près  complètement  dépourvu  de  fibrine 
et  de  cellules.  Il  est  plausible  d’admettre  que  des 
facteurs  inconnus  (traumatisme  de  la  ponction, 
épanchement  sanguin)  ont  créé  des  conditions 
favorables  à  la  précipitation  et  à  la  rétraction 
de  la  fibrine.  Dans  un  cas  analogue  mais  inverse 
de  Doptèr,  c’est  au  début  que  le  liquide  est  dé¬ 
pourvu  d’éléments  figurés,  mais  il  contient  des  pneu¬ 
mocoques  décelés  par  les  ensemencements,  tandis 
qu’à  la  seconde  ponction,  le  syndrome  liquidien 
normal  avec  polynucléose  s’est  installé.  Cet 
auteur  admet  la  théorie  sédimentaire,  bien  que 
ces  faits  de  méningites  à  réaction  cytologique  tar¬ 
dive  soient  plus  fréquents  et  d’une  catégorie 
peut-être  différente. 

Cette  théorie  est  encore  l’explication  la  plus 
vraisemblable  que  l’on  puisse  admettre  des  cas  où, 
l’autopsie  montrant  l’existence,  sur  les  méninges 
spinales,  d’un  abondant  exsudât  fibrino-leuco- 
cytique,  il  est  difficile  d’envisager  une  raison 
plausible  de  l’absence  de  ces  cellules  et  de  la 
fibrine  dans  le  liquide.  C’est  ce  qui  a  été  relaté 
par  un  certain  nombre  d’àuteùrs. 

Chez  un  malade  de  Menetrier  et  AUbertin,  la 
ponction,  faite  le  cinquième  Jour  d’une  ménirigitè 
primitive,  doiine  un  liquide  clair  avec  de  très 
rares  polynucléaires,  mais  de  libihbréux  diplo- 
coques.  D’autopsie  montra  cependant,  avec  une 
méningite  purulente  de  la  convexité.  Un  ihanchon 
autour  de  la  moelle,  formé  dè  püs  vert,  épais, 
très  riche  en  fibrine,  fiché  en  liolyhticléairèS  et 
en  cocci. 

Dans  le  cas  de  Triboulet  et  Ribadeau-DümaS  (7), 
le  liquide  contient  de  nombreux  pneumocoques 
et  de  très  rares  cellules,  lymphocytes  et  mohos 
sans  polynucléaires  ;  le  lendemain,  les  germes 
sont  beaucoup  plus  abondants  et  les  polys  l)rédo- 
ininants.  D’évolution  se  fait  en  trois  jours  et 
ràutopsie  iiidhtre  un  déjiôt  pürulerit  très  épaîë 
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sur  la  convexité  des  hémisphères,  avec  des  traî¬ 
nées  purulentes  médullaires.  D’examen  histolo¬ 
gique  permet  de  constàtér  là  présence  d’amas 
leucocytiques  avec  dë  ndâibreux  microbes  et 
un  réseau  fifetinéilx  très  épàis.  Ori  retrouve  le 
même  exsudât  mëdüllàirè  dans  une  observation 
de  Monier-Vinard  et  Ddhzèlot  (8). 

lîn  somme,  la  théorie  du  coup  de  filet  fibrineux 
et  de  la  sédimentation  peut  être  considérée 
comme  vraiseiiit’iàbié  Idrsque  ià  dissociation 
c^do-bactériologique  èst  un  phénomène  transi¬ 
toire,  ou  lorsque  les  examens  anatomiques 
permettent  de  constater  une  réaction  supputàtive 
des  méninges  rachidiennes. 

Cependant;  ces  faits  ne  sont  pas  les  plus  fré¬ 
quents  ;  les  plus  typiques  et  les  plus  habituels 
semblent  mieux  èe  concilier  avec  l’explicàtlon 
proposée  par  MM.  Achard  et  Ràmond  (9). 

Ces  auteurs  pensent  que  la  pullülation  micro¬ 
bienne  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est  la 
conséquence  de  l’absence  de  la  réaction  cellulaire, 
due  elle-mêhie  à  une  sidération  des  défenses 
organiques. 

Des  bbservatidns  les  plus  caractéristfiiues 
doilhent  bieil,  en  effet,  l’impression  d’uh  fléchis¬ 
sement  grave  des  réactions  de  défense  ;  elles  se 
distinguent,  en  effet,  au  point  de  vue  clinique, 
par  une  évolution  le  plus  souvent  surai^ë, 
parfois  même  foudroyante,  et,  au  point  de  vUe 
liquidien,  par  une  pullulation  excessive  des  micro¬ 
organismes,  un  envahissement  véritablement  mas¬ 
sif  du  liquide  qui  preiid  un  aspect  trouble  dû 
à  la  niasse  des  germes  en  suspension  dont  l’abon¬ 
dance  fait  contraste  avec  la  rareté  extrême  de.s 
éléments  figurés  dont  on  trouve,  non  sans  diffi¬ 
culté,  quelques  unités  sur  les  culots  de  cëntri- 
fUgation. 

Nous  en  avons  observé  dëüx  exemples  tout  â 
fait  caractéristiques. 

I<a  première  de  ces  observations  (10)  concerne  Un  malade 
ail  quatorzième  jour  d'une  pneumonie  franche  qui  ëbàü- 
che  sa  défervescence  lorsque  la  température  renlbnte 
brusquement  au-dessüs  de  40®  ;  lé  malade  èst  dans  üd 
état  d'agitation  extrêjüe,,  avec  pressentiinentà  sinistres  ; 
dans  l'après-midi  du  lendemain,  brusquement,  il  se^  pro¬ 
duit  des  nausées  et  des  vomissements  accompagnés  d'une 
céphalée  intense,  d'un  violent  délire  ;  du.mâciionneînènt, 
la  ràldbür  de  là  îiuqûe,  lé  Kèriiig  cbdiplétént  le  syndrome 
méningé.  La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  louche; 
paraissant  hypertendu  ;  la  réaction  cytologique  est  impor¬ 
tante,  à  polynucléaires  plus  bu  moins  altérés  et  mono¬ 
nucléaires  :  ié  culot  contient,  en  outre,  une  extraordi¬ 
naire  âbbhdàhcè  dé  dijilbcoqùcs  lancéolés,  é  icàpSulës; 
Gram-positifs.  Une  ponction  pleurale  âmëne,  le  méitië 
jour,  ,un  liquide  purulent  avec  les  mêmes  gbrmés  bn  adssi 
grande  J  abondance. 

I,e  lendemain,  l'état  s'est  encore  aggravé  ç  _t  }e  ma¬ 
lade  làchH  dans  la  soirée,  Dës  èêtmêa  Isôiisà  dlî  li^üiàè 
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céphalo-rachidien,  du  pus  pleural,  du  poumon,  sont 
Identifiés  par  M.  Cotoni,  ce  sont  des  pneumocoques  du 
type  I,  solubles  dans  la  bile,  de  virulence  assez  atté¬ 
nuée  pour  la  souris  et  le  lapin, 

Chez  une  autre  malade,  la  méningite  a  été  aussi 
nette  au  point  de  vue  clinique  et  le  S3'iidrome 
liquidien  encore  plus  caractéristique  : 

11  s'agit  d’une  pleurésie  diaphragmatique  où  la  ponc¬ 
tion  montre,  au  début,  un  liquide  séro-fibrineux,  citrin 
et  albumineux,  contenant  de  très  rares  polynucléaires 
altérés  et  im  noiribre  considérable  de  diplocoques  encap- 
sùiés  ;  la  suppuration  de  cette  pleurésie  s'accompagne 
de  violents  accès  fébriles  inteniiittents  qui  nécessitent 
l'empyème  pratiqué  sous  anesthésie  locale  par  le  pro- 
fesseiir  Gosset.  he  surlendemain,  la  malade  est  prise  d'une 


violente  agitation  avec  vive  angoisse,  puis  délire  verbal. 
Dans  la  nuit,  la  température  atteint  40“, 3  ;  le  Icndeniain, 
le  délire  s’accentue  encore,  c’est  une  jargonaphasie 
incessante,  les  signes  méningés  restent  cependant  très 
atténués,  la  température  atteint  410,4  ;  la  mort  survient 
vingt-quatre  heures  après  le  début  des  accidents.  I,a 
ponction  lombaire  à  donné  un  liquide  à  ondes  moirées, 
fourmillant  de  pneumocoques,  salis  éléments  figurés 
(quelques  unités  sur  toute  une  préparation  de  culot 
centrifugé),  les  mêmes  caractères,  en  somme,  que  ceux 
du  liquide  pleural  retiré  au  débiit  de  la  maladie. 

Cès  deux  cas  sont  typiques,  au  point  de  vue 
cliniijiie,  par  leur  évolution  foudroyante  entraî¬ 
nant  la  mort  en  trente-six  et  vingt-quatre  heures. 
Au  point  de  vue  du  liquide,  le  premier  cas  montre 
une  invasion  microbienne  massive  avec  réaction 
Cytologique  discrètë;  le  second  est  üii  exemple 
d’envahisseniént  massif  avec  dissociation  cyto¬ 
bactériologique  complète. 

Ces  deux  faits  s’apparentent  au  plus  grand 
nombre  des  observations  publiées. 

Dans  le  cas  dè  Guillaih  et  Vincent  (ii),  la 
inort  survient  en  vingt  heures  avec  un  violent 
délire;  il  y  a  envahissement  microbien  ihassif 
avec  dissociation  ;  l’autopsie  montre  une  infil¬ 
tration  des  méninges  encéphalique  et  spinale 
sans  exsudât  leucocj-tique  ni  fibrineux.  Dans 
le  cas  de  Castaigne  et  Debré,  l’évolution  dure 
neuf  jours  ;  un  délite  Violent  précède  les  signes 
méningés;  le  liquide  est  clair  ;  la  leucocytosè;  très 


discrète  au  début,  ne  s’est  pas  développée  deux 
jours  avantlaniort;  à  l'autopsie, pas  d’exsudat mé¬ 
ningé, pas  de  sédimentation  dans  les  parties  déclives . 

Une  deuxième  observqition  de  ces  auteurs  con¬ 
cerne  un  sj'udrome  liquidien  analogue,  consécutif 
à  l’ouverture  d’un  abcès  dans  les  cavités  arachnoï¬ 
diennes. 

De  malade  de  Achard  et  Ramond  succombe 
en  trente-six  heures  ;  le  lieiuide,  louche,  opalin, 
avec  ondes  moirées,  est  une  culture  de  pneumo¬ 
coques  sans  éléments  figurés  ;  à  l’autopsie,  il 
y  a  un  exsudât  méningé  sur  la  convexité,  mais  les 
méninges  rachidiennes  sont  d’un  aspect  normal 
avec  une  infiltration  leucocj-tique. 

Dans  le  cas  de  Bickel,  il  s’agit  d’uile  iriéniilgîte 
])rinntive,  mortelle  eii  trente-six  lieüres, 
la  dissociation  cjdo-bactériologiqUé  est 
complète. 

On  retrouve  les  niêiries  caractères 
du  liquide  dans  les  observations  de 
Guillemot  et  Ribadeau-Dunias,  dé  Net- 
ter  et  Debré  (12),  de  Gros  etBader  (13). 
avec,  à  l’autopsie,  ün  très  léger  ex¬ 
sudât  sur  lés  iiiéninges  spinales. 

Da  plupart  de  ces  auteurs  admettent 
la  jjathogénie  invoquée  par  Achard  et 
Ramond  en  faveur  dé  laquelle  on  peut 
invoquer,  tout  d’abord,  les  caractères  cliniques 
de  ces  méningites,  notamment  letir  évolution  le 
plus  souvent  suraiguë,  énsUite  le  sylidrome  li¬ 
quidien  avec  cet  envahissement  massif  si  par- 
ticuliér,  phénomène  insolite,  enfin  les  consta¬ 
tations  anatomitpies  montrant  une  infiltration 
méningée  salis  l’exsudât  qui  tapisse  habituelle¬ 
ment  les  méhinges  spinales. 

I^es  deux  dbservatioiis  que  nous  avons  résumées 
apportent,  en  faveur  de  cette  interprétation,  uii 
nouvel  argument  tiré  dé  cet  envahissement  mi¬ 
crobien  massif  non  seulement  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  mais  d’un  autre  licjuide  organique, 
l’éxsudat  pleural,  ce  qui  démoiitre,  sinon  la  sidé¬ 
ration  des  défenses  organiques,  du  ihoins  l’inter¬ 
vention  d’uii  processus  d’ordre  général  et  non  local. 

Toutefois,  ce  mécanisine  ne  semblé  pas  appli¬ 
cable  aux  cas  où  la  méningite  se  terminé  par  gué¬ 
rison.  C’est  pour  ces  cas  que  Castaighe  et  Debré  (14) 
ont  émis  l’hj'pothèse  (jue  les  germes  pourraient 
envahir  le  liquide  sans  réaction  cellulaire  habi¬ 
tuelle  en  raison  de  leur  vlrülence  atténuée. 

On  a  rapporté  Un  certain  nombre  de  ces  ménin¬ 
gites  curables  : 

Dévé  (15)  a  obser\’é,  ail  quatrième  jour  d’une 
pneumonie.  Un  sjmdrome  méningé  avec  liquide 
limpide,  sans  culbt,  ne  renfermant  que  de  rares 
Ijuiiphocjnes,  mais  des  amas  de  pneumocoques, 
et  qui  guérit 
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Lesieur,  Froment  et  Garin  (16),  au  cours  d’une 
hémiplégie  post-pneumonique,  retirent  un  liquide 
limpide,  sans  culot,  ayant  l’aspect  d’une  culture 
pure  de  pneumocoques  ;  le  malade  guérit. 

Ducastaing  (17),  au  cours  d’un  état  méningé 
qui  guérit  en  cinq  jours,  recueille  un  liquide 
céphalo-rachidien  clair,  dans  lequel  les  polynu¬ 
cléaires  sont  très  peu  nombreux,  mais  le  pneu¬ 
mocoque  en  grande  quantité. 

Dans  tous  ces  cas,  il  peut  paraître  légitime, 
si  l’on  oppose  la  pullulation  des  germes  à  la  béni¬ 
gnité  des  accidents  qu’ils  provoquent,  de  mettre 
en  doute  leur  virulence,  et  l’explication  proposée 
semble  au  moins  vraisemblable.  Toutefois,  la 
démonstration  échappe,  en  raison  des  résultats 
discordants  fournis  par  l’étude  de  la  virulence 
du  pneumocoque. 

Kn  effet,  si  les  pneumocoques  isolés  du  liquide 
de  ces  méningites  suraiguës  peut  se  montrer  doué 
d’une  virulence  normale  ou  exaltée,  cette  règle 
souffre  bien  des  exceptions  :  Guillemot  et  Riba- 
deau-Dumas  (18),  Menetrier  et  Aubertin,  Méry 
et  Parturier  (19) -isolent,  au  cours  de  méningites 
mortelles,  des  germes  peu  virulents  ou  même  non 
virulents.  Inversement,  Desieur,  Froment  et 
Garin,  Rafforgue  constatent  la  virulence  expé¬ 
rimentale  des  pneumocoques  de  méningites  ter¬ 
minées  par  guérison. 

D’ailleurs,  Nobécourt,  Paraf  et  Bonnet  ont 
montré  que  le  pneumocoque  isolé  de  pneumonies 
mortelles  peut  être  dépourvu  de  virulence, 
tandis  que  des  pneumocoques  saprophytiques  se 
montraient  des  plus  virulents  pour  la  souris. 

De  même,  nous  avons  vu,"  chez  un  de  nos  ma¬ 
lades,  le  germe  isolé,  au  début,  d’un  liquide  pleural 
par  M.  Rouché,  présenter  les  caractères  d’un  pneu¬ 
mocoque  atypique  et  insoluble  dans  la  bile,  en 
conséquence  peu  virulent,  tandis  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  retiré  au  cours  de  l’épisode 
méningé  terminal  fournissait  un  pneumocoque 
du  t5q)e  I,  soluble  dans  la  büe  et  doué  d’une 
extrême  virulence  pour  les  animaux. 

Ces  faits  qui  ne  sont  pas  isolés,  montrent  que 
les  explications  tirées  de  la  virulence  des  germes 
ne  reposent,  malgré  leur  vraisemblance,  et  tout 
au  moins  en  ce  qui  concerne  le  pneumocoque, 
sur  aucune  démonstration  expérimentale. 

On  doit,  d’ailleurs,  remarquer  que  ces  ménin¬ 
gites  curables  ne  s’accompagnent  pas  toujours 
d’un  envahissement  aussi  massif  du  liquide 
céphalo-rachidien  ;  un  certain  nombre  de  ces  cas 
à  évolution  bénigne  présentent  un  liquide  sans 
réaction  cytologique,  niais  ne  contenant  qu’tme 
petite  quantité  de  pneumocoques. 

Une  de  nos  observations  rentre ‘^dansjcette 
catégorie  (20)  : 


Un  jeune  homme  de  vingt  et  un  ans,  atteint  de  pneu¬ 
monie  franche,  est  pris  brusquement  au'^dtxième  jour 
de  sa  maladie,  en  même  temps  qu’apparaît  un  second 
foyer,  d’une  violente  agitation' délirante,  bientôt  suivie  de 
torpeur,  puis  de  coma.  Ua  ponction  lombaire  donne,  à  ce 
moment,  im  liquide  clair  contenant  de  très  rares  cellules 
non  altérées  (lymphocytes  et  polynucléaires)  et  des  pneu¬ 
mocoques  assez  nombreux,  i  à  2  par  champ  d’immersion. 
Les  signes  méningés  sont  peu  marqués,  léger  Kernig 
sans  raideur  de  la  nuque. 

Les  jours  suivants,  le  malade  sort  progressivement  du 
coma,  en  même  temps  que  s’installent  les'signes  d’une 
atteinte  de  la  moelle  ;  vives  douleurs  et  paresthésies 
des  membres  inférieurs,  vaste  escarre  sacrée  qui  se  cica¬ 
trise  peu  à  peu,  en  même  temps  que  les  accidents  évo¬ 
luent  vers  la  guérison. 

Cette  méningite  est  remarquable,  en  même 
temps  que  par  sa  symptomalogie  particulière, 
à  prédominance  des  signes  d’encéphalo-myélite 
sur  les  phénomènes  méningitiques  proprement 
dits,  par  son  évolution  rapide  et  spontanée  vers 
la  guérison,  par  le  syndrome  liquidien  particulier 
caractérisé  par  l’absence  de  réaction  cellulaire 
notable  avec  présence  de  pneumocoques,  mais 
en  quantité  modérée,  sans  envahissement  massif. 
Cette  formule  est  donc  à  la  fois  différente  de  celle 
des  méningites  à  liquide  clair  avec  dissociation 
complète  et  de  celle  des  méningites  purulentes 
de  type  classique. 

Au  double  point  de  vue  clinique  et  c3d:o-bacté- 
riologique,  les  cas  de  ce  genre  se  rapprochent  sur¬ 
tout  des  observations  rapportées  sous  le  nom  de 
réactions  méningées,  de  pneumococcies  curables 
par  Hutinel  et  Voisin,  Dafforgue.  Il  s’agit  de  faits 
comparables,  par  leur  évolution  vers  la  guérison 
spontanée,  par  l’absence  de  réaction  cytologique 
du  liquide  céphalo-rachidien,  mais  qui  s’en  écar¬ 
tent  dans  une  certaine  mesure  par  l’absence  de 
pneumocoques  à  l’examen  direct,  la  présence  de 
ces  germes  en  quantité  beaucoup  plus  faible  dans 
le  liquide,  ne  pouvant  être  révélée  que  par  les 
inoculations  ou  les  cultures. 

Ces  formes  curables  pourraient  donc  être  consi¬ 
dérées  comme  des  états  intermédiaires  aux  mé¬ 
ningites  avec  dissociation  et  à  ce  que  l’on  désigne 
communément  sous  le  nom  de  réactions  ménin¬ 
gées.  On  retrouve  d’ailleprs  des  faits  de  passage 
analogues  entre  ces  mêmes  méningites  avec  disso¬ 
ciation  et  les  méningites  purulentes  de  type  clas¬ 
sique,  dans  ces-  observations,  dont  nous  avons 
rapporté  un  exemple,  d’envahissement  microbien 
massif  du  liquide  céphalo-rachidien  avec  réaction 
cytologique  notable  ou  même  subnormale.  Des 
cas  les  'plus  typiques  de  ces  méningites  fou¬ 
droyantes  avec  dissociation  complète  appara,is- 
sent  ainsi  beaucoup  moins  isolés  et  anormaux 
en__^  pathologie  des  méninges  qu’il  ne  semble  au 
premier  abord. 
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MAGNIEL  et  SARAJEA. 

On  conçoit  que,  dans  ces  conditions,  des  faits 
apparaissant  sous  des  formes  cliniques  si  variées 
et  répondant  à  des  syndromes  liquidiens  si  divers, 
allant  par  transitions  de  la  méningite  purulente 
à  la  simple  réaction  méningée,  ne  répondent  pas 
nécessairement  à  une  pathogénie  univoque. 

Rien  ne  s’oppose  donc  à  ce  que  les  diverses 
théories  qui  semblent  fournir  à  certains  groupes 
de  faits  une  explication  vraisemblable  püissent 
être  simultanément  acceptées,  cette  réserve  devant 
être  faite  qu’aucune  de  ces  explications  pathogé¬ 
niques  n’a  fourni  de  démonstration  formelle  (i). 


ARYTHMIE  COMPLÈTE 
A  FORME  PAROXYSTIQUE 
EN  RAPPORT  AVEC  DES  PHÉNOMÈNES 
D’HÉMOCLASIE  DIGESTIVE 
D’ORIGINE  ENDOCRINIENNE 


MAGNIEL  et  SARAJEA 

Nous  avons  eu  l’occasion,  à  la  clinique  théra¬ 
peutique  du  professeur  Vaquez  à  la  Pitié,  d’ob¬ 
server  une  femme  qui  se  plaignait  de  dysfonction- 
nementovarien  et  de  crisesde  tachycardieparoxys- 
tique.  bes  crises  survenant,  au  dire  de  cette  ma¬ 
lade,  au  cours  ou  à  la  fin  des  repas,  nous  eûmes 
l’idée  de  faire  l’épreuve  du  choc  hémoclasique  et 
nous  constetâmes  qu’elle  était  nettement  posi¬ 
tive.  Voici  l’observation  : 

Mmo  quarante-deux  ans,  dont  l’hérédité 
alcoolique  et  syplii)itique  est  avérée,  présente  un 
passé  pathologique  chargé  :  dans  son  enfance,  elle 

(i)  Bibliographie.  —  i.  Melvetruîr  et  Aubertin  Socictc 
analomiquc,  avril  1902,  p.  373.  —  2.  KibadeaU-Dumas  et 
Debré,  Presse  médicale,  16  janvier  190g,  p.  42. —  3.  Aciiard, 
Journal  des  praticiens,  20  août  1921,  p.  546. —  4.  nicKi;i., 
Annales  de  médecine,  lévrier  1922,  p.  168.  —  5.  WlD.tL,  Suc. 
méd.  des  hOp.  de  Paris,  6  nov.  1908,  p.  512. —  û.  I.ai  fokgi  i:, 
XJI»  Contrés  de  médecine,  1911,  p.  159.  —  7.  Triboui.kt, 
Ribadkau-Dümas  et -Ménard,  Soc.  méd.  des  hôp.,  13  nov. 
1908,  p.  519.  —  8.  Monier-Vinard  et  Donzelot,  Soc.  méd. 
des  hôp.,  21  février  1913,  p.  468. — g.  Aciiard  et  Kamond, 
Soc.  méd.  des  hôp.,  13  nov.  1908,  p.  545.  —  10.  Pais.seau  et 
Duchon,  Soc.  méd.  des  hôp.,  7  juin  1923,  p.  8ig. — ii.  Guil- 
LAIN  et  Vincent,  Soc.  méd.  des  hôp.,  21  janvier  1910,  p.  37.  — 
12.  Netter  et  Debré,  I.41  méningite  cérébro-spinale,  l’aris, 
1911,  p.  150.  —  13.  Gros  et  Bauiîr,  Soc.de  ncurol.,  3  avril 
191.I,  p.  574-  —  14-  Castaigne  et  Debré,  .S'oc.  méd.  des  hôp., 
20  novembre  1908,  p.  514.  —  15.  DÉvÉ,  Normandie  médicale, 
!"■  mars  1909.  —  16.  DesIeur,  Froment  et  Garin,  Sac.  méd. 
des  hôp.,  19  nov.  1909,  p.  570.  . —  17.  Ducastainc,  Pciiic 
neurol.,  30  mars  1913,  p.  361. —  18.  Guillemot  et  RiBADEAy- 
DUMA.S,  Soc. méd.  tics  hôp.,  16  nov.  1908,  p.  510. —  19.  Méry 
et  ParturiEr,  Soc.  méd.  des  hôp.,  13  nov.  1908,  p.  57O. — 
20.  PAI.SSEAU  et  Alajouanine,  Soc.  méd.  des  hôp.,  30  nov. 
1923,  p.  1625. 


a  eu  la  rougeole  et  la  scarlatine  ;  elle  s’est  fait 
soigner,  depuis  l’âge  de  dix-sept  ans,  pour  de 
l’ozène.  Réglée  à  dix-huit  ans,  mariée  à  vingt  ans, 
elle  aurait  mené  deux  grossesses  à  terme.  Kntre 
vingt-cinq  et  trente  ans  s’échelonnent  trois  fausses 
couches  de  six  semaines,  trois  et  quatre  mois. 
A  trente  et  un  ans,  elle  est  soignée  à  baënnec  pour 
tuberculose  pulmonaire  et  l’année  suivante,  en 
Algérie,  pour  paludisme  :  elle  est  immobilisée 
au  lit  pendant  trois  mois  avec  hépato  et  spléno¬ 
mégalie.  A  quarante  ans  survient  sa  ménopause 
et,  peu  après,  le  coqis  thyroïde  se  développe,  les 
globes  oculaires  deviennent  saillants.  A  quarante- 
deux  ans  débutent  les  accès  post-prandiaux  de 
tachycardie  paroxystique. 

A  l’examen,  on  est  frappé  par  l’éclat  et  la  fixité 
du  regard,  l’exophtalmie  bilatérale,  l’hjqjertro- 
phie  molle  et  indolore  du  corps  thj’roïde,  intéres¬ 
sant  surtout  le  lobe  droit.  Im  tachycardie  continue 
et  modérée  à  90,  le  tremblement  nïenu  et  invo¬ 
lontaire  des  extrémités,  l’instabilité  psychique 
confirment  l’impression  d’une  femme  atteinte  de 
maladie  de  Basedow. 

L’examen  ophtalmoscopique  (l)r  Bailliart) 
montre  un  fond  d’œil  normal,  mais  une  colora¬ 
tion  anormalement  accentuée  des  artères  et  sur¬ 
tout  des  veines  ;  la  pression  artérielle  locale  est 
normale,  mais  la  pression  veineuse  est  exagérée. 

L’auscultation  de  la  région  précordiale  révèle 
l’existence  d’une  lésion  aortique  et  d’un  clangor 
pulmonaire  que  confirme  l’examen  radioscopique 
du  I>  Bordet.  La  tension  artérielle  mesurée  à 
l’appareil  de  Vaquez  est  de  15-7.  Les  examens  de 
laboratoire  fournissent  les  renseignements  sui¬ 
vants  :  réaction  de  Bordet-W asserman  négative, 
albuminurie  et  urobUinurie,  diminution- du  nombre 
des  hématies. 

L’amaigrissement  paraît  en  rapport  avec  les 
troubles  graves  de  la  digestion  :  chaque  jour,  en 
effet,  environ  une  demi-heure  après  chaque  repas 
et  surtout  le  repas  de  midi  (souvent  au  début  même 
de  ce  repas) ,  débute  subitement,  par  une  sensation 
de  déclic,  une  crise  de  tachycardie  paroxystique. 
Dès  que  surviennent  des  vomissements  et  une 
débâcle  diarrhéique,  en  général  au  bout  de  trois 
quarts  d’heure,  la  crise  cesse  d’une  façon  aussi 
brutale  qu’elle  avait  débuté.  Nous  connaissions, 
depuis  les  travaux  de  Vaquez,  la  fréquence  des 
accès  tachycardiques  chez  les  sujets  atteints 
d’hypertrophie  dn  lobe  droit  du  corps  thyroïde, 
mais  nous  nous  demandâmes  s’il  n’existait  pas 
entre  la  crise  et  la  digestion  une  relation  de  cause 
à  effet.  Nous  eûmes  donc  recours  à  l’épreuve  de 
l’hémoclasie  digestive  et  nous  primes,  avant  et 
après  l’accès,  des  tracés  électrocardiographiques. 
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Ils  révélèrent, 'en'dehors  des  crises,  l’existence  d’un  l’aspect  t>'i)ique  de  tachycardie  paroxystique 
rjrihme  régulier  continu  :  loo  à  la  minute  ;  les  irrégulière. 

sommets  P,  R.  T  ajjparai.ssaient  avec  une  netteté  Re  i8  novembre  1922,  après  une  crise  provo- 
absoluedanslestroisdérivations,surtoutenI)II,et  quée,  le  trouble  de  la  contraction  auriculaire  se 


manifesta  surtout  sous  forme  de  flutter,  d’une  suc¬ 
cession  plus  régulière,  d’un  aspect  plus  net  et 


la  ligne  iso-électrique  neprésentait  aucun  accident. 

Pendant  les  accès,  au  contraire,  l’électrocar- 
diogramme  révéla  une  inscription  moins  régulière 
des  battements  cardiacpies  et  sur  un  rj-thme  qui 
variait  entre  120  et  200  i)ulsations  à  la  minute. 
Dans  les  trois  dérivations,  l’activité  des  oreil¬ 
lettes  se  maiiife.stait  par  du  fibrillo-flutter  qui, 
complété  par  l’irrégularité  des  contractions  ven¬ 
triculaires,  donnait  au  tracé  (8  novembre  1922) 


03. 

Tracé  recueilli  pendant  la  crise  du  8  novembre  1922.  Fibrillo- 
flutter  (Dl,  Da,  D3)  (lig.  2). 


Tracé  reiuellli  pendant  la  crise  du  i8  novembre  1922.  Flut¬ 
ter  :  rythme  moins  irrégulier  (jue  dans  la  ligure  2,  moins 
de  fibrillation,  D3  (fig.  3). 

dégagé  de  la  fibrillation  antérieure  ;  le  rythme . 
ventriculaire  apparaissait  plus  lent  et  plus  régu¬ 
lier  (autour  de  100  à  la  minute).  Parallèlement, 
nous  avions  eu  recours  à  l’épreuve  de  l’bémoclasie 
digestive  et  nous  constatâmes  une  leucopénie 
inférieure  à  la  moitié  du  chiffre  initial  et  une  chute 
de  la  pression  artérielle  de  3  centimètres  de  Hg. 

Heures  C.l.  bl.  T.  A. 

Avant  le  repas .  0  200  15-8 

A  ()  h.  45,  repas  :  500  grammes  de  lait,  gâteaux. 

A  10  heures .  0  400  13-5-6,5 

A  10  b  15 .  5  800  13-6,5 

A  10  h.  30 .  3  000  13-7 

A  10  h.  45 .  2  500  11-6 

I  a  crise  se  déclenche. 

A  II  heures .  2400  11-6 

A  II  h.  15 .  3  200  14-7 

A  II  h.  30 .  5000  15-7 

Plusieurs  fois,  nous  eûmes  l’occasion  de  re¬ 
produire  la  crise  iiost-prandiale  et  nous  consta¬ 
tâmes  toujours  que  le  tracé  électrique  révélait  une 
arjrtbmie  complète  à  forme  paroxystique  et  que 
l’épreuve  de  l’bémoclasie  était  positive. 

Positive  au.ssi  nous  apparut  l’éiireuve  de  Gœtscb  : 


Avant  l’épreuve .  Pouls  à  100  T.  A.  14-7 

A  9  h.  .(5  injection  de  i  c.  c.  d’adrénaline  à  i  p.  i  000. 
A  i)  h.  50 .  Pouls  à  100  T.  A.  15-7,5 


A  10  h.  15 . ,  —  120  —  15-6,5 


A  10  h.  20 .  —  120  —  14-0 

A  10  h.  30 .  —  130  —  15-7 

ha  malade  ressent  un  profond  malaise  avec  étourdis¬ 
sement  et  sensation  vertigineuse. 

A  10  h.  35 .  Pouls  à  120  T.  A.  15-7 

A  10  h.  40 .  —  116  —  15-7 

A  10  h.  45 .  —  116  —  15-7 

A  10  h.  50 .  —  108  —  15-7 
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De  cet  ensemble  de  faits  cliniques  et  de  recher¬ 
ches  de  laboratoire  paraissent  se  dégager  les  consi¬ 
dérations  suivantes  : 

Tout  d’abord  des  réserves  s'imposent  sur  l’in¬ 
tégrité  et  le  fonctionnement  de  la  cellule  hépa¬ 
tique  de  notre  malade,  non  seulement  en  raison 
de  ses  tares  héréditaires  et  acquises,  mais  surtout 
pu  raison  des  phénomènes  de  choc  hémoclasi<iue 
contemporains  de  chaque  accès  paroxystique  de 
tachycardie.  Cette  femme  a  été  soignée,  depuis 
son  enfance,  pour  de  l’ozène,  affection  que  cer¬ 
tains  auteurs  considèrent  comme  une  manifes¬ 
tation  d’hérédité  tuberculeuse  ou  sj'philitique 
dont  l’éclosion,  fréquente  au  moment  de  la  pu¬ 
berté,  relèverait  d’un  déséquilibre  endocrinien. 

-  Or,  chez  elle,  la  fonction  ovarienne  paraît  avoir 
été  profondément  troublée  puisque,  réglée  à  dix- 
huit  ans  d’une  façon  irrégulière  et  douloureuse, 
elle  aurait  eu  sa  ménopause  prématurément  à 
quarante  ans.  A  la  cessation  de  la  fonction  ova¬ 
rienne  se  serait  rapidement  substituée  la  dys- 
thyroïdie,  et  c’est  précisément  aussi  à  cette  date 
qu’auraient  débuté  les  crises  de  tachycardie 
l^aroxystique  que  nous  sommes  parvenus  à  repro¬ 
duire,  à  notre  gré,  d’une  façon  quasi  exijérimen- 
tale,  eu  même  temps  que  nous  produisions  un 
choc  hémoclasique.  En  raison  de  l’irrégularité 
des  contractions  ventriculaires  que  présentait 
le  tracé  électrique,  de  la  présence  de  flutter  ou  de 
fibrillation,  on  peut  affirmer  qu’il  s’agissait  d’un 
cas  d’arythmie  complète  à  forme  parox3'stique. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  rapporter  cette 
observation,  car  nous  ne  croyons  pas  qu’elle  cons¬ 
titue  un  fait  isolé  et  parce  qu’elle  soulève  un  point 
important  de  discussion  pathogénique.  Depuis 
longtemps,  en  effet,  on  oppose  la  théorie  neuro¬ 
gène  à  la  théorie  myogène  :  le  rythme  normal  du 
cœur  paraît  résulter  de  l’antagonisme  entre  le 
imeumogastrique  et  le  sympathique,  et  la  crise 
tachycardique  relever  d’une  inhibition  transi¬ 
toire  du  vague  que  la  compression  et  l’irritation 
parviennent  à  faire  cesser.  On  a  admis,  d’autre 
part,  qu’un  état  humoral  vicié  par  des  produits 
endocriniens  déviés  (comme  chez  les  basedo- 
wiens  ou  les  basedow-ovariens)  serait  extrême¬ 
ment  favorable  à  l’apparition  d’accès  tachycar- 
diques  :  il  s’agirait  d’une  sorte  de  sensibilisation 
du  sj'stème  Cardio-régulateur  prédisposé,  sous  la 
plus  minime  influence,  à  être  déréglé.  Ne  serait-il 
donc  possible  d’envisager  une  théorie  humorale 
dans  laquelle  les  troubles  des  humeurs  (d’origine 
digestive  ou  pluriglandulaire)  auraient  un  reten¬ 
tissement  subit  et  transitoire  sur  le  pneumogas¬ 
trique  et  ne  serait-ce  pas  la  raison  pour  laquelle 
l’ipéca  donne,  dans  certains  cas,  des  résultats 
sédatifs  si  favorables? 


thérapeutique  pratique 


AFFECTIONS 
INFLAMMATOIRES 
LES  PHLÉBITES 

le  P'  Anselme  SCHWARTZ 

Pnifesscur  aHrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Parmi  les  affections  inflammatoires  qui  de¬ 
mandent  un  traitement  particulier  des  muscles 
et  des  articulations  du  membre  atteint,  il  n’en  est 
pas  de  plus  importante  que  la  -phlébite.  Je  con¬ 
nais  une  jeune  femme  qui  fut  affligée,  après  un 
accouchement  avec  enfant  mort,  d’une  phlébite 
des  quatre  membres  ;  après  la  guérison  de  sa 
phlébite,  elle  se  trouva  avec  des  membres  supé¬ 
rieurs  complètement  enraidis  en  extension;  j’ai  dû 
l’endormir  deux  fois  pour  arriver  à  lui  rendre  sa 
mobilité.  J’ai  actuellemment  dans  mon  servnce 
une  pauvre  femme  que  j’ai  ramenée  de  Bagnoles 
et  qui  présente,  comme  reliquat  d’une  phlébite 
double,  une  ankylosé  des  deux  genoux  et  des 
deux  tibio-tansiennes  ;  j’espère  lui  rendre  toute 
sa  mobilité. 

Ea  phlébite  d’un  membre  exige  impérieuse¬ 
ment  une  immobilité  absolue  de  ce  membre  et 
une  immobilité  prolongée.  Or,  cette  immobilité 
a  une  influence  néfaste  sur  tout  le  membre,  en 
particulier  sur  les  articulations  qui  s’enraidissent 
et  sur  les  muscles  qui  s’atrophient.  Et  ce  n’est 
pas  seulement  l’immobilité  qui  agit,  mais  aussi 
la  lésion  inflammatoire  du  système  veineux  ; 
la  phlébite  s’accompagne  fréquemment,  sinon 
toujours,  de  périphlébite,  et  celle-ci  atteint  les 
nerfs  voisins,  y  compris  le  sympathique  péri¬ 
vasculaire  et  peut-être  même  directement  les 
muscles  ;  d’où  un  enraidissement  marqué  et  une 
atrophie  musculaire  profonde  et  remarquable¬ 
ment  tenace.  Aussi  faut-il,  dts  que  cela  est  pos¬ 
sible,  avoir  recours  à  la  mobilisation  des  jointures 
et  aux  exercices  susceptibles  de  réparer  le  muscle. 

Et  d’abord,  quand  faut-il  commencer  cette 
thérapeutique  active  ?  Quand  est-eUe  permise, 
sans  danger  pour  la  thrombose,  pour  le  caillot 
en  d’autres  termes?  D’accord  actuellement  semble 
fait  :  quatre  semaines  environ  après  la  chute  de 
la  température,  on  peut,  sans  danger,  commencer 
la  mobilisation.  Mais  le  problème  n’est  pas  tou¬ 
jours  aussi  simple  ;  si,  en  général,  la  température 
tombe  rapidement  à  37°  ou  aux  environs  de  37“, 
il  est  des  cas  où  cette  température,  après  être 
descendue  au-dessous  de  38°,  continue,  pendant 
des  semaines,  à  osciller  entre  37°  et  38°  ;  il  y  a, 
le  matin  37°, 2  ou  37°, 3,  et  le  soir  37°,7  ou  37“,8. 
Aussi  est-il  plus  rationnel  d’employer  la  formule 
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suivante  :  quatre  semaines  après  le  moment  où 
la  température,  qui  s’est  abaissée,  a  définitivement 
cessé  de  monter,  on  peut  commencer  la  mobili¬ 
sation. 

Comment  faut-il  pratiquer  cette  thérapeutique 
active?  A  mon  avis,  avant  de  mettre  le  convales¬ 
cent  par  terre  et  de  lui  permettre  de  marcher,  il 
faut  mettre  sop  système  musculaire  et  ses  arti¬ 
culations  en  mèsuré  de  le  faire.  Il  faut,  en  d’autres 
termes  et  pendant  une  dizaine  de  jours,  mobili¬ 
ser  doucement  et  progressivement  les  articula¬ 
tions  du  membre,  sans  rien  forcer  ;  il  faut,  sous 
la  direction  d’une  personne  compétente,  recom¬ 
mander  au  malade  d’actionner  doucement  et 
progressivement  les  divers  groupes  musculaires 
du  membre  pour  leur  donner  de  la  vitalité.  Alors 
seulement  on  peut  permettre  le  lever  et  commencer 
vraimentla  thérapeutique  active  qui  devra  s’adres¬ 
ser  à  toutes  les  jointures  et  à  tous  les  muscles. 

A  toutes  les  jointures  :  il  faut  qu’un  masseur 
compétent  ou  le  médecin  lui-même  mobihse  tous 
les  jours  toutes  les  articulations  du  membre  pour 
arriver  à  leur  rendre  toute  leur  souplesse  et  toute 
leur  mobilité  ;  il  faut  savoir,  en  particulier,  que 
si  l’on  veut  que  le  malade  marche  bien,  et  non 
comme  un  plantigrade  —  ce  qui  se  voit  souvent 
après  les  phlébites,  —  il  faut  que  le  pied,  au  ni¬ 
veau  de  la  tibio-tarsienne,  se  fléchisse  nettement 
au  delà  de  l’angle  droit  :  il  faut  que  la  malade  f^sse 
des  exercices  de  soulèvement  du  corps  sur  la 
pointe  du  pied  et  apprenne  à  marcher  normale¬ 
ment,  en  terminant  chaque  pas  sur  la  pointe  du 
pied  ;  tout  cela  doit  être  progressif,  mais  tout  cela 
est  nécessaire. 

A  tous  les  muscles  :  il  faut  faire  travailler,  en 
dehors  de  la  marche,  tous  les  groupes  musculaires 
du  membre,  en  les  faisant  contracter  et  en  s’op¬ 
posant  à  cette  contraction  ;  on  peut  ainsi,  en 
se  rappelant  simplement  ses  notions  de  physiolo¬ 
gie,  obtenir  une  contraction  active,  avec  résis¬ 
tance,  de  tous  les  groupes  musculaires  du  membre. 

Je  considère  cette  mécanothérapie  comme 
indispensable,  et  le  praticien  qui  la  négligera 
aura  beau  envoyer  son  malade  à  Bagnoles  de 
l’Orne,  il  n’aura  que  des  déboires.  Au  contraire, 
la  mécanothérapie  intensive,  aidée  de  la  cure 
hydro-minérale,  donnera  des  résultats  surpre¬ 
nants. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


La  rupture  spontanée  de  l’aorte. 


Alberto  Furno  [Archivio  di  patologia  e  clinica  medica, 
février  1924)  croit  opportun  de  publier  un  cas  de  rup¬ 
ture  spontanée  de  l’aorte  qu’il  a  observé,  parce  que  ce  cas, 
qui  fixera  quelques  points  cliniques,  a  d'autre  part  pré¬ 
senté  des  lésions  histologiques  d’un  intérêt  non  douteux. 
Ses  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1“  Il  existe  une  rupture  réellement  spontanée,  indé¬ 
pendante  de  tout  traumatisme  et  de  tout  effort. 

2®  La  rupture  spontanée  de  l'aorte  présente,  dans  une 
■  certaine  mesure,  un  aspect  clinique  bien  défini  et  bien 
reconnaissable  qui  permet  de  la  différencier  des  autres 
syndromes  cardiaques  ou  artériels  (angor,  rupture  des 
sigmoïdes  aortiques,  thrombose  des  artères  coronaires, 
ruptures  des  cordages  du  cœur).  L’auteur  insiste  sur  la 
partie  clinique  et  sur  les  signes  différentiels. 

3®  Ces  ruptures  surviennent  en  présence  de  causes 
prédisposantes  (lésions  des  parois  vasculaires)  et  de 
causes  déterminantes  (hypertension  artérielle  le  plus 
souvent  liée  à  des  altérations  rénales). 

4®  Parmi  les  lésions  aortiques  capables  de  prédisposer 
la  paroi  à  une  rupture,-  outre  l’artériosclérose  qui  n’est 
certainement  pas  une  des  causes  les  plus  importantes  et 
les  plus  fréquentes,  on  doit  tenir  compte  de  l’atrophie 
consécutive  à  la  destruction  de  l’élément  élastique  et 
musculaire  de  la  tunique  moyenne  par  mésaortite  toxique, 
le  plus  souvent  due  à  la  nicotine. 

Carrega. 


Les  effets  de  l’arsènobenzol  sur  le  foie. 


Depuis  quelque  temps,  l’attention  a  été  attirée  sur 
les  fâcheux  effets  que  pouvait  avoir  sur  le  foie  le  traite¬ 
ment  de  la  syphilis  par  l’arsénobenzol.  On  a  signalé 
des  cas  d’intoxication  par  ce  médicament  comparables 
aux  intoxications  par  chloroforme,  éther,  trinitrotoluol  et 
phosphore.  H.  Mac  Cormac  et  E.-C.  Dodds  (Bnf. 
Med.  Journ.,  22  déc.  1923)  ont  observé  les  effets  de 
l’arsénobenzol  sur  56  malades.  Ils  ont  constaté,  par 
des  réactions  chimiqifes  diverses,  que  52  d’entre  eux 
n’avaieUt  aucime  lésion  du  foie.  Ces  examens  ont  été 
faits  plus  ou  moins  longtemps  après  le  début  du  traite-, 
ment,  l’im  quatre  ans  et  huit  mois  après,  d’autres  sur 
des  malades  en  cours  de  traitement.  Il  seipble  donc, 
d’après  lès  auteurs,  que  les  dangéirs  d’intOxication  par 
l’arsénobenzol  soient  beaucoup  mdins  grands  qu’ôn  lie 
l’a  dit.  Pour  la  jaunisse,  qui  peut  '  apparaître  pendant 
le  traitement  de  la  syphilis,  mais  qui  se  produit  aussi 
chez  des  sujets  non  syphilitiques  après  une  injection 
d’arsenic,  cqmme  encore  chez  des  syphilitiques  non 
traités  par  l’arsénobenzol,  les  auteurs  croient  décidément 
qu’il  faut  l’attribuer  à.  la  maladie  plus  '  qu’au  remède 
employé.  En  effet,  il  arrive  que,  chez  des  malades  atteints 
de  jaunisse,  la  réaction  de  Wassermann,  après  avoir 
été  négative,  redevienne  positivé.  Ces  deux  phénomènes 
doivent  donc  dépendre  également  de  la  présence  dès 
spirochètes,  particulièrement  actifs  dans  les  tissus  du 
foie.  E.  Terris. 
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Séquelles  des  s.ciatiques  par  injection  intra-, 
fessière  quinique  chez  les  paludéens. 

Dès  19I7,  «les  cas  de  seiatiquo  conséeùtive  lï  une  injec¬ 
tion  malencontreuse  de  quinine  faite  dans  la  fesse  au 
contact  du  nerf  chez  les  paludéens  contaminés  à  l’armée 
d'Orient,  étaient  signalés. 

H.  Rogiîr  (Revue  médicale  de  France  et  {/■es  Colonies, 
décembre  1923)  publie  la  statistique  des  cas  de  ce  genre 
qu’il  a  pu  observer.  Il  en  a  recueilli  90  observations. 

Ces  malades,  vus  deux  à  quatre  mois  après  la  piqûre, 
rentraient  dans  l’un  des  cadres  suivants  ; 

1“  Syndrome  destructeur  à  prédominance  paraly¬ 
tique  (injection  faite  par  malheur  dans  la  gaine  du  nerf)  ; 

2“  Syndrome  irritatif  à  prédominance  algique  (injec¬ 
tion  pratiquée  au  voisinage  du  nerf). 

3"  Syndrome  paralytique  pelvi-trochantérien  (boiterie 
ressemblant  à  celle  de  la  luxation  congénitale  de  la  hanche 
avec  atrophie  fessière  ;  attitude  hanchée  dans  la  station 
debout,  rotation  externe  du  niembrè  dans  le  décubitus 
horizontal).  Ce  syndrome  doit  être  attribué  à  l'atteinte 
des  filets  nerveux,  branches  collatérales  postérieures  du 
pleins  sacré. 

Les  cas  envisagés  deux  à  trois  ans  après  l’incident  ini¬ 
tial  peuvent  se  classer  de  la  façon  suivante  ; 

1“  Cas  légers  :  le  syndronie  irritatif  atténué  n’a  duré 
que  quelques  semaines  ;  la  douleur  a  fini  par  disparaître  ; 

2“  Cas  moyens  :  syndromes  paralytiques  pelvi-trochan- 
tériens.  Pendant  longtemps,  impotence  partielle  réelle 
par  suite  de  la  claudication  ; 

3“  Cas  graves  :  la  douleur  a  persisté  pendant  des  mois 
on  des  années,  avec  un  type  souvent  causalgique  ;  la 
iraralysie  est  devenue  définitive,  nécessitant  un  appareil 
maintenant  le  pied,  tout  comme  dans  les  sections  du 
sciatique. 

Il  est  vraisemblable  qu’un  certain  nombre  de  cas  de 
sciatique  dite  paludéenne  ne  sont  que  des  accidents  thé¬ 
rapeutiques. 

Ceux-ci  ont  été  consécutifs  à  des  injections  faites  en 
un  point  fessier  trop  inférieur  :  le  mieux  est  de  ne  jamais 
pratiquer  d’injection  intrafessière  au-dessous  d'une  ligne 
horizontale  passant  par  le  bord  supérieur  du  pli  fessier. 

P.  Br.AMOUTiEU. 

Les  suites  Immédiates  et  éloignées  d’une 
série  de  5S  cas  de  neurotomie  rétrogassé- 
rienne. 

La  neurotomie  rétrogassérienne  est  une  excellente  opé¬ 
ration  qui  guérit  radicalement  et  définitivement  la  né¬ 
vralgie  faciale,  quelles  que  soient  sa  gravité  et  sa  ténacité. 
Mais  elle  est  encore  rarement  pratiquée,  surtout  parce 
qu’elle  exige  des  connaissances  et  des  aptitudes  chirur¬ 
gicales  très  particulières,  ^ussi  compte-t-on  le  nombre 
d’interventions  de  ce  genre  faites  jusqu’ici.  ■ 

De  Beui.E  (Bulletin  de  V Académie  royale  de  médecine 
de  Belgique,  24  novembre  1923)  publie  sa  statistique  : 
elle  comporte  55  neurotomies  rétro -gassériennes  (52  né¬ 
vralgies  ■  essentielles,  3  névralgies  symptomatiques  dè 
tumeurs  intracrâniennes). 

Quarante-neuf  malades  avaient  déjàsitbi  des  interven¬ 
tions  variées,  injections  d’alcool  notamment.  L’auteur 
estime  en  effet  que  la  neurotomie  ne  doit  être  pratiquée 
qu’après  essai  de  tous  les  autres  modes  de  traitement. 
L’opération  a  toujours  été  exécutée  en  un  temps  sous 
anesthésie  générale. 
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Deux  malades  ont  succombé  très  peu  de  temps  après 
l'opération  (infection  par  l’opérateur  dans  un  cas,  acci¬ 
dent  opératoire  daus  l'antre). 

Dans  un  tiers  des  cas  environ,  il  y  a  eu  après  l’interven¬ 
tion  des  paralysies  oculaires  qui  ont  persisté  quelquefois 
pendant  plusieurs  mois.  La  paralysie  faciale  est  exception¬ 
nelle.  Des  troubles  trophiques  oculaires  ont  été  observés 

9  fois  :  chez  4  malades,  ils  ont  entraîné  la  perte  de  l’œil. 

Un  assez  grand  nombre  d’opérés  ayant  de  l’anesthésie 

-  totale  au  début  sonf  devenus  plus  tard  hypoesthésiques  ; 
chez  d’autres,  les  zones  d’anesthésie  ou  d’hypoêsthésie 
se  sont  notablement  rétrécies  :  il  se  fait  donc  au  bout  d’im 
certain  temps  des  suppléances  voisines. 

L’auteur  termine  son  intéressante  communication  par 
divers  conseils  relatifs  à  la  teelmiqne  opératoire. 

B.  BeAmoutiER. 

Impétigo  et  néphrite  impétigineuse. 

L’impétigo  paraît  être,  la  plupart  du  temps,  d’ori¬ 
gine  .streptococcique.  C’est  ce  germe  qui  est  ordinaire¬ 
ment  cause  des  complications  observées  au  cours  de  son 
évolution:  lymphangites  et  adénites  surtout;  mais  il  est 
rare  de  voir  les  germes  impétigineux  forcer  la  barrière 
lymphatique  et  causer  des  complications  viscérales  ; 
parmi  celles-ci,  la  néphrite  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

J  ACQUES  Carees  (Journal  de  médecine  de  Bordeaux, 

10  janvier  1924)  rapporte  l’histoire  de  trois  malades  qui, 
à  la  suite  d’impétigo,  présentèrent  une  néphrite.  De  leurs 
observations,  ils  tirent  les  conclusions  suivantes  : 

1“  Chaque  fois  qu’on  a  à  traiter  des  affections  impéti- 
gineuses,  il  y  a  lieu  d’analyser  et  de  surveiller  minutieu¬ 
sement  l’état  des  urines  ; 

.2“  En  présence  de  néphrite  impétigineuse,  le  régime  et 
le  traitement  ne  sont  pas  choses  suffisantes  ;  il  est  néces¬ 
saire,  avant  tout,  de  guérir,  ou  de  faire  disparaître,  le 
plus  rapidement  possible,  l’infection  cutanée  causale  ; 

3“  Par  son  début  souvent  brusque,  les  œdèmes  qui 
l’accompageut,  l’anurie  ou  l’oligurie,  l’hématurie  qui  la 
signalent,  sa  forte  albuminurie  avec  cylindrurie,  la' 
néphrite  impétigineuse  est  à  rapprocher  de  la  néphrite 
scarlatineuse. 

P.  Bi.AMOTJTIER. 


Compression  médullaire  par  kystes  hyda¬ 
tiques  du^orps  vertébrai  de  la  9^  doréâlô. 

Dans  la  dernière  réunion  annuelle  internationale  de 
la  Société  de  neurologie,  MM.  Bériel,  Souques,  Monitz 
ont  montré  que  les  kystes  hydatiques  devaient  être 
connus  comme  cause  de  compression  médullaire  ;  à  cette 
occasion  plusieurs  observations  en  ont  été  rapportées. 

Raméry  (Société  des  sciences  médicales  de  Tunis,  in 
Tunis  médical,  décembre  1923)  eu  signale  un  nouveau 
cas.  Son  malade,  un  militaire  de  vingt-huit  ans,  est  hos¬ 
pitalisé  pour  une  paralysie  spasmodique  avec  exaltation 
considérable  des  réflexes  de  défense,  dissociation  syrin- 
gomyélique  de  la  sensibilité  remontant  presque  jusqu’à 
l’ombilic  et  une  légère  dissociation  albumino-cytologique 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  meurt,  après  infection 
vésicale,  avec  tme  escarre  sacrée,  cinq  mois  après  le  début 
apparent  des  troubles  de  la  marche.  '  A  l’autopsie,  on 
trouva  des  kystes  hydatiques  multiples  du  corps  verté- 


PARIS  MEDICAL 


448 

bral  de  la  neuvième  vertèbre  dorsale.  Le  kyste  le  plus 
volumineux,  de  la  grosseur  d'une  noisette,  avait  perforé 
la  dure-mère  et  détruit  toute  la  moitié  gauche  de  la 
■moelle  au  niveau  des  D,,  et  Li. 

Il  faut  toujours  penser  à  cette  étiologie  quand  on  se 
trouve  en  présence  d'une  compression  médullaire,  car 
l'intervention  chirurgicale  faite  à  temps  peut  amener 
la  guérison. 

P.  BIvAMOUTIER. 

Origine  de  ia  bilirubine. 

Reprenant  l'étude  expérimentale  sur  le  siège  de  l'ori¬ 
gine  de  la  bilirubine,  RiCE  Ricii  (Bull,  of  lhe  Johns 
Hopkins  Hosp.,  octobre  1923)  montre  que  l'hémoglobine 
introduite  dans  le  torrent  circulatoire  d'un  chien  privé 
de  foie,  durant  ime  période  de  cinq  heures  et  demie, 
n'est  pas  transformée  en  bilirubine.  La  production  de  la 
bilirubine  se  fait  d'une  manière  très  rapide  quand  on 
injtecte  à  un  chien,  non  dépourvu  de  foie,  une  certaine 
quantité  d'hémoglobine.  Rich  conclut  alors  que  le  foie 
paraît  nécessaire  à  la  transformation  de  cette  hémoglo¬ 
bine  en  bilirubine.  Les  autres  expériences,  dont  quelques- 
unes  sont  basées  sur  la  circulation  purement  thoracique 
sans  intervention  de  la  circulation  hépatique,  ne  sont  pas 
concluantes,  car  l'exclusion  du  foie  n'est  pas  complète. 
L’auteur  développe  xme  technique  pour  l’exclusion  du 
foie  sans  ablation  et  rappelle  les  discussions  antérieures  ; 
la  bilirubine  serait  d’origine  hépatique,  parce  qu’on  la 
trouve  dans  les  cellules  des  carcinomes  primitifs  du  foie, 
mais  la  circulation  sanguine  peut  y  jouer  im  rôle.  Depuis 
Wertheimer  et  les  expériences  de  Whipple  et  Hoper,  il 
semblerait  que  les  éléments  constitutifs  sont  tirés  du 
sang  et  que  la  cellule  hépatique  sert  à  leur  constitution 
en  bilirubine.  Pour  'Virchow,  la  présence  de  cette  héma- 
toïdine  dans  les  extravasations  sanguines  serait  une 
preuve  expérimentale  de  l'origine  sanguine  et  non  hépa¬ 
tique  de  la  bilirubine.  Les  deux  formations  voisines 
semblent  avoir  la  même  origine  (l’hémoglobine).  Men- 
kowski  et  Kaunyn  reprirent  en  1886  un  certain  nombre 
d’expériences  sur  les  oiseaux  .(raison 'anatomique  expéri¬ 
mentale)  en  excluant  le  foie  de  la  circulation  générale 
et  constatèrent  ainsi  que  l’hémoglobine  injectée  ne 
donnait  pas  lieu  à  de  la  bilirubine  ;  rôle  certain  du  foie. 
Plus  tard,  Mac  Nee  interprète  ces  expériences  de  manière 
différente,  la  présence  des  cellules  de  Kupffer  sufSt 
à  elle  seule  pour  phagocyter  des  globules  rouges  dont 
l’hémoglobine  est  réduite  à  l’état  "de  pigment  ferrique  et 
de  fer  libre,  base  de  l’origi  e  de  la  bilirubine.  '  En  1913, 
Whipple  et  Hooker,  modifiant  leur  technique,  se  rallient 
à  l’idée  que  c’est  l’endothélium  des  vaisseaux,  et  que  la 
rate  ne  rentre  nullement  dans  sa  comstitution.  La  biliru¬ 
bine  se  retrouve  en  dehors  de  toute  circulation  hépa¬ 
tique.  Les  diverses  expériences  de  Rich  ne  permettent 
pas  d’exclure  le  foie  ;  celui-ci  joue  un  rôle  prépondérant 
dans  la  production  de  la  bilirubine. 

B.  Terris. 

Traitement  de  la  lèpre. 

On  a  tenté  récemment  de  traiter  la  lèpre  soit  par 
l’antimoine  colloïdal  et  le  stibényl,  .soit  par  un  mélange  ' 
de  chaulmoogra  et  d’éther  administré  par-  voie  intra¬ 
veineuse.  T.  Barrett  Heggs  (Brit.  Med.  Journ., 
29  déc.  1923)  a  expérimenté  ces  deux  traitements  sur 
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15  lépreux,  tous  sévèrement  atteints.  La  maladie  était 
de  forme  nodulaire,  maculeuse  et  anesthésique.  Le.traite- 
ment  par  l’antimoine  et  le  stibényl  se  faisait  par  injection 
intramusculaire  de  i  centimètre  cube  au  début  jusqu’à 
5  centimètres  cubes  maximum.  La  dose  totale  variait 
de  9  centimètres  cubes  à  146  centimètres  cubes,  la 
moyenne  étant  de  51  centimètres  cubes.  Dans  quelques 
cas,  le  traitement  produisit  une  si  forte  fièvre  qu’il  dut 
être  suspendu.  Pour  les  autres,  la  température  s’éleva 
pendant  deux  jours  de  i  à  2  degrés,  avec  en  général  un-peu 
d’inflammation  locale  des  masses  nodulaires.  Les  amé¬ 
liorations  se  produisirent  au  bout  de  quelque  temps: 
retour  de  la  sensibilité,  disparition  partielle  des  rides, 
pousse  des  cheveux.  Au  bout  de  trois  mois,  la  maladie 
redevenant  stationnaire,  le  traitement  fut  interrompu. 
Dans  certains  cas,  on  essaya  le  traitement  par  l’huile 
de  chaulmoogra  et  l’éther  par  injection  intraveineuse  de 
5  centimètres  cubes,  montant  ensuite  jusqu’à  30  centi¬ 
mètres  cubes.  La  réaction  immédiate  est  très  sensible,  et 
produit  en  particulier  une  sensation  pénible  de  suffo^ 
cation.  Les  inflammations  locales  et  les  améliorations . 
furent  les  mêmes  qu’avec  le  premier  traitement.  De 
même,  au  bout  de  trois  mois,  ce  deuxième  traitement 
parut  aussi  avoir  épuisé  son  effet.  Dans  quelques  obser¬ 
vations,  le  retour  de  la  sensibilité  fut  seulement  tempo¬ 
raire.  Un  malade  présenta,  au  cours  du  traitement,  une 
nouvelle  poussée  de  nodules.  Dans-un  cas,  le  meilleiu:, 
les  nodules  avaient  partiellement  disparu  gt  le  malade  a 
pu  reprendre  ses  occupations. 

E.  Terris. 

Pyélographie. 

La  pyélographie  est  indispensable  dans  des  cas  de 
douleurs  abdominales  vagues  ayant  l’apparence  de 
coliques  néphrétiques  (hydronéphroses,  tumeurs  du  rehi), 
ainsi  que  pour  localiser  et  différencier  les  ombres  mon¬ 
trées'  par  une  radiographie  (calculs  du  rein,  de  la  rate 
ou  des  voies  biliaires,  phlébolithes,  glandes  tuberculeuses 
calcifiées,  etc.).  Waeter  W.  GAEBRArrn  (Glasgow  Med. 
Journ.,  janvier  1924)  en  indique  clairement  les  dangers, 
facilement  évitables,  et  les  avantages. Les  dangers  peuvent 
résulter  de  la  solution  opaque,  autrefois  le  collargol, 
qui  pouvait  amener  des  embolies  ;  aujourd’hui,  le  bro¬ 
mure  de  sodium  produit  parfois  de  l’œdème  des  tissus. 
L'auteur  préfère  employer  l’iodure  de  sodium.  La  pres¬ 
sion  trop  forte  dans  la  cavité  rénale,  ainsi  que  l’emploi 
d’un  cathéter  trop  gros,  peuvent  amener  des  lésions. 
Galbraith  conseiile  de  ne  pas  employer  de  cathéter  au- 
dessus  du  11“  5,  et  de  ne,  jamais  «  forcer  »  en  introduisant 
le  liquide.  Eu  veillant  à  une  asepsie  rigoureuse  et  en 
évitant  l’opération  dans  les  cas  de  cystite  aiguë,  on 
écarte  toute  possibilité  d’infection.  La  technique  est 
simple  ;  introduction  du  cathéter  au  moyen  du  cystoscope 
et,  après  lavage  de  la  vess^ie,  première  radiographie  avant 
l’introduction  du  liquide  /opaque,  deuxième  après,  géné¬ 
ralement'  peu  douloureuse.  Galbraith  recommande 
l’emploi  de  la  pyélographie  dans  quelques  cas  particu¬ 
liers  ;  en  cas  de  coliques  néphrétiques  quand  la  radio¬ 
graphie  ne  montre  pas  d’ombre,  ou  même  en  montre 
une  qui  peut  n’être  pas-cause  de  la  douleur  ;  en  cas  de 
calcul  rénal,  pour  le  localiser  exactement  et  en  faciliter 
l’extraction.  Enfin,  dans  les  cas  d’opération  grave  sur 
un  des  reins,  Galbraith  examine  d’abord  par  la  pyélo¬ 
graphie  le  rein  opposé  pour  s’assurer  de  son  bon  fonction¬ 
nement. 

E.  Terris. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LES  MALADIES  DU  FOIE 
DU  PANCRÉAS 
ET  DE  LA  RATE  EN  1924 

le  D'  Etienne  CHABROL 

MMccin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Fidèle  au  plan  d’expoisition  que  nous  avons  adopté 
dans  nos  revues  annuelles  de  1922  et  1923,  nous 
essayerons  de  mettre  au  point  un  certain  nombre  de 
questions  intéressant  la  pathologie  du  foie,  du 
pancréas  et  de_  la  rate,  sans  chercher  à  dresser  le 
catalogue  des  publications  isolées  de  ces  tout  der¬ 
niers  mois. 

L’exploration  fonctionnelle  du  foie. 

Tous  les  observateurs  s’accordent  à  reconnaître 
les  difficultés  du  problème. 

Dans  une  thèse  üispirée  par  Noël  Fiessmger, 
Henry  Walter  (i)  traduit  les  déceptions  du  clini¬ 
cien  qui,  ayant  mis  en  oeuvre  les  différents  procédés 
d’exploration  du  foie,  a  le  regret  de  constater  qu’il 
n’existé  entre  leurs  résultats  aucun  parallélisme. 

L’asynergle  fonctionnelle  du  foie  s’observe  chez 
tous  les  sujets  présentant  tme  insuffisance  hépatique 
modérée  (ictère  catarrhal,  cirrhoses  avec  ascite, 
infections  à  retentissement  hépatique  :  pneumonie, 
tuberculose,  fièvre  typhoïde).  On  peut  passer  en 
revue  leur  fonction  uréogénique  (coefficient  de  Mail¬ 
lard  et  coefficient  de  Derrien-Clogne),  la  fonction 
glycopexique  au  moyen  de  l’épreuve  de  la  glycosurie 
ou  dé  la  lévulosurie  alimentaire  (épreuve  du  miel  de 
Filinski)  (2),  la  fonction  de  glyco-conjugaison  par  la 
glycuronurie  provoquée  au  camphre  de  Roger  et 
Chiray,  la  fonction  hémocrasique  par  le  temps  de 
saignement,  le  temps  de  coagulation  et  la  rétraction 
du  caillot,  suivant  la  méthode  de  Weil,  Bocage  et 
Isch-Wahl,  la  fonction  biliaire  par  la  stalagmométrie 
et  la  réaction  de  Hay  pour  les  sels,  la  recherche  des 
pigments  dans  les  urines,  le  dosage  approximatif 
de  Turobiline  (Goiffon,  Descomps  et  Brousse)  (3)  ; 
chez  la  plupart  des  sujets,  lorsqu’on  met  en  œuvre 
ces  différentes  méthodes  d’exploration,  on  ne  tarde 
pas  à  se  convamere  que  chaque  état  morbide  im¬ 
prime  au  fonctionnement  hépatique  un  cachet  par¬ 
ticulier,  très  variable  et  aussi  très  mobile.  «  La  même 
maladie  à  la  même  époque  de  son  évolution  donne 
chez  des  malades  différents  une  note  hépatique  diffé¬ 
rente.  <<  La  même  maladie  chez  le  même  malade,  à  des 
époques  différentes  de  son  évolution,  montre  un 
fonctionnement  hépatique  dissemblable.  » 

(1)  Noël  Fiessinger  et  Henry  Walter,  Buü.  Soc.  méd. 
hôp.,  10  avril  1914,  p.  524. 

(2)  Filinski,  Presse  médicale,  29  septembre  1923. 

(3)  Goiffon,  Descomps  et  Brousse,  C.  R.  Soc.  biologie, 
23  février  1924. 
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Avec  Henri  Bénard  et  Biancani  nous  avons  éga¬ 
lement  noté  cette  discordance,  en  étudiant  la  fonc¬ 
tion  d’arrêt  du  foie  vis-à-vis  de  trois  substances  admi¬ 
nistrées  par  le  tube  dige.stif  et  faciles  à  retrouver 
dans  les  urines  :  l’indol,  le  salicylate  de  soude,  la 
phénolsulfonephtaléine;  à  titre  de  contrôle,  cette 
dernière  était  également  injectée  par  voie  sous- cuta¬ 
née,  pour  faire  la  part  du  facteur  cardio- vasculaire 
et  du  facteur  rénal.  Bien  que  cette  étude  ait  porté 
sur  une  soixantaine  de  malades,  nous  avons  cru 
jusqu’ici  devoir  en  réserver  les  conclusions. 

Tous  ces  faits  concernent  les  petites  insuffisances 
hépatiques.  Cependant  il  ne  faudrait  pas  croire 
que  dans  les  altérations  massives  et  profondes  de 
la  glande  toutes  les  fonctions  soient  en  même  temps 
touchées.  La  fonction  biliaire  étudiée  par  tubage 
duodénal  n’est  point  nécessairement  troublée  dans 
les  cirrhoses  veineuses  atrophiques,  comme  en  témoi¬ 
gnent  les  recherches  que  nous  avons  poürsuivies 
avec  Henri  Bénard  et  Gambillard  (4)  .sur  l’élünination 
intestinale  des  pigments  et  des  sels.  Quelquefois 
même,  alors  que  Ton  s’attendrjiit  à  constater  de 
Tacholie,  on  peut  observer  au  cours  des  cirrhoses 
une  polycholie  vrahnent  paradoxale. 

L’épreuve  de  la  phtaléine  tétrachlorée,  dont  nous 
avons  déjà  parlé  dans  notre  revue  de  1923,  a  donné 
des  résultats  mtéressants  à  MM.  Gilbert  et  Coury  (5), 
qui  dosent  le  colorant  dans  le  sérum  après  une  injec¬ 
tion  intraveineuse,  au  taux  de  5  milligrammes 
par  kilogramme  de  poids.  Ces  résultats  peuvent  être 
répartis  en  quatre  groupes  ; 

i®  Sujets  ne  pré.sentant  aucmie  affection  hépa¬ 
tique  :  élimmation  normale. 

2°  Sujets  présentant  des  lésions  du  foie  sans 
aucun  trouble  fonctionnel  ;  élimination  normale 
ou  peu  modifiée. 

3®  Sujets  atteints  d’affections  hépatiques  avec 
ictère  et  troubles  fonctionnels  :  rétention  notable 
et  prolongée  de  la  phtaléine. 

4®  Sujets  atteints  d’affections  hépatiques  avec 
troubles  fonctionnels  sans  ictère  :  rétention  moins 
marquée  mais  plus  prolongée  que  dans  les  cas  du 
groupe  précédent.  Les  auteurs  concluent  qu’en 
dehors  de  l’ictère,  la  rétention  de  la  phtaléine  prend 
une  signification  d’autant  plus  fâcheuse  qu’elle  est 
élevée  çt  surtout  durable. 

L’épreuve  de  la  congestion  hépatique  provoquée 
a  été  également  préconisée  par  Cliiray,  Lebègue, 
I/omon  et  Clogne  (6).  Un  repas  surabondant  pro¬ 
voque  la  congestion  de  la  glande  que  Ton  peut 
mesurer  à  l’examen  radioscopique,  avant  et  après 
l’épreuve,  par  la  comparaison  des  orthodiagrammes 
du  foie.  D’autre  part,  les  auteurs  ont  noté 

(4)  Etienne  Chabrol,  Henri  Bénard  et  Gambillard, 
Bail.  Soc.  méd.  des  hôp.,  15  décembre  1922. 

(5)  A.  Gilbert  et  A.  Coury,  C.  R.  Soc.  de  Biologie, 

(6)  Chiray,  Eebègue,  Eomon  et  Clogne,  Presse  médicale, 
n“  61,  p.  67R,  I»' août  1923,  et  n“  79,  3  octobre  1923.  , 
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qu  a  la  suite  d’mi  repas  surabondant  il  se  pro¬ 
duisait  une  diminution  des  diverses  substances 
dissoutes  dans  l’urine,  ce  qui  corrobore  l’idée 
d’un  blocage  hépatique.  Lorsqu’on  compare  les 
analyses  du  jour  témoin,  normal,  à  celles  du 
jour  de  l’épreuve,  on  voit  que  pendant  la  période 
de  digestion  du  repas  excessif  (douze  ou  seize 
heures),  la  diurèse  horaire  est  plus  basse  pour 
l’ammoniaque,  dimmuée  d’un  quart  pour  l’urée, 
de  moitié  pour  les  chlorures,  des  deux  tiers  pour  les 
phosphates.  L’acide  glycuronique  urinaire  tombe 
même  à  zéro  pendant  toute  la  durée  de  l’épreuve 
de  surcharge  alimentaire. 

Les  relations  du  foie  et  de  l’intestin 
en  pathologie. 

Un  vaste  sujet  qui  revient  périodiquement  à 
l’ordre  du  jour,  depuis  que  Hanot  lui  a  consacré  en 
1896  un  mémoire  très  justement  classique.  (Arch. 
gcH.  denw'd.).Ce  n’est  point  dans  l’étude  du  foie  dy¬ 
sentérique  et  du  foie  appendiculaire,  pas  plus  que 
dans  la  description  des  métastases  hépatiques  con¬ 
sécutives  aux  cancers  recto-sigmoïdiens,  que  cette 
question  trouve  son  véritable  intérêt.  Elle  touche 
à  un  problème  d’ordre  plus  général  que  tout  clini¬ 
cien  e.st  susceptible  de  rencontrer  chaque  jonr  en 
pratique  :  quelles  .sont  les  relations  des  états  cho- 
lémiques  et  des  troubles  gastro-intesthiaux  et  dans 
quelle  mesure  ces  derniers  tiennent-ils  sous  leur 
dépendance  l’apparition  des  angio-cholécystites  ? 

Gilbert  et  Lereboullet  avaient  longuement  étudié 
ce  problème  en  donnant  leur  description  clinique 
de  la  cholémie  familiale.  Les  dyspeptiques  qui 
présentent  de  l’hyperchlorliydrie,  les  sujets  atteints 
de  constipation,  d’entérite  muco-membraneuse,  les 
malades  exposés  aux  pous.sées  appendiculaires  ont 
.souvent  un  teint  mat  ou  jaunet  qui  remonte  à  l’en¬ 
fance  ;  ils  offrent  toute  ime  gamme  de  pigmentations 
qui  se  précisent  au  niveau  du  visage  pour  constituer 
le  masque  cholémique.  Leur  sérum  renferme  une 
quantité  anormale  de  bilirubine  qui  varie  entre 
I  p.  10  000  et  I  p.  25  000  (normalement  :  un  gramme 
pour  36  500). 

Ce  sont  d’autre  part  des  nerveux,  prédisposés  à 
la  mélancolie,  aux  migraines  ;  de  temps  à  autre  leur 
tempérament  hépatique  s’accuse  .sous  la  forme  de 
poussées  de  subictère,  d'une  tuméfaction  doulou¬ 
reuse  du  foie,  de  flux  bilieux  diarrhéiques,  de  crises 
de  vomissements.  Il  semble  bien  que  l’infection 
gastro-intestinale  constitue  un  lien  entre  ces  diffé¬ 
rentes  manifestations,  écrivent  Gilbert  et  I.ere- 
boullet  ;  ces  malades  sont  atteints  d’une  diathèse 
d’auto-infectiofi  d’origine  digestive.  Ainsi  s'expliquent 
les  poussées  d’angio-cholécy.stite  auxquelles  ils  sont 
exposés  ;  ainsi  prennent  naissance  les  crises  d’albu- 
mimine,  les  manifestations  rhumatismales,  les  com- 
plicatioos  }^uro-pulmonaires  que  peuvent  accom¬ 
pagner  des  accès  fébriles. 


Nous  relrouvons  cette  description  d’ensemble 
avec  quelques  variantes  dans  les  nombreux  travaux 
qui  ont  été  consacrés  dans  ces  dernières  aimées 
aux  relations  du  foie  et  de  rüitestin  en  pathologie. 

Sans  doute  la  maladie  n’est  point  toujours  fami¬ 
liale.  D’autre  part,  les  troubles  intestinaux  semblent 
parfois  précéder  les  manifestations  hépatiques.  Lœ- 
per  (i)  insiste  sur  ce  poüit  en  décrivant  la  variété 
biliaire  de  la  dilatation  du  cæcum;  Pierre  Duval 
et  Jean-Charles  Roux  (2)  soulignent  également 
la  fréquence  de  la  cholémie  chez  les  malades  qui 
présentent  de  la  stase  stercorale  du  cæcum  et  du 
côlon  ascendant. 

Lorsque  ces  .sujets  accusent  mie  sensibilité  plus 
ou  moins  vive  dans  la  région  sous-hépatique,  ou 
est  naturellement  conduit  à  discuter  l'existence  d’une 
cholécystite,  diagnostic  toujours  fort'  délicat  pour 
celui  qui,  songeant  à  l’histoire  de  l’intervention 
chirurgicale  dans  l’appendicite,  se  remémore,  devant 
un  cadre  colique  douloureux,  l’accusation  célèbre 
de  Dieulafoy  :  «  Ce  sont  des  balafrés  de  Plombières 
et  de  Châtel-Guyon.  •> 

Cependant  on  ne  peut  oublier  que  Dieulafoy  lui- 
même  a  décrit  comme  ime  a.s.sociation  possible 
«  l’appeiidiculo-cholécystite  ».  Ga.ston  Durand  et 
Binet  (3), reprenant  cette  étude,  ont  propo.sé  le  tenue 
de  «  typhlo- cholécystites  ». 

Baraduc  et  Aine  (4),  Brulé  et  Garban  (5),  Savi- 
gnac  et  Mathieu  de  Fossey  (6)  ont  eux  aussi  attiré 
l’attention  .sur  la  fréquence  et  l’importance  du 
retentissement  mtestinal  dans  la  pathologie  hépa¬ 
tique  ou  vésiculaire.  Et  c’e.st  ainsi  que,  par  un  retour 
très  légitime  aux  conceptions  du  passé,  les  troubles 
de  l’appareil  dige.stif  ont  pris  une  part  de  plus  en 
plus  grande  dans  l’étiologie  des  affections  du  foie. 

Tout  le  monde  s’accorde  à  reconnaître  l’origine 
commmie  de  ces  différents  accidents  ;  ils  relèvent 
de  l’action  des  toxines  intestinales  et  de  l’interven¬ 
tion  du  coiibaciiie,  «le  grand  envahisseur  des  voies 
biliaires  »  (Gilbert). 

Est-ceparlavoieportaleoupar  la  circulation  géné¬ 
rale  que  les  microbes  sont  amenés  de  l’intestin  au 
foie?  il  serait  téméraire  de  vouloir  trancher  la  ques¬ 
tion  et  surtout  d’être  exclusif.  Rappelons  toutefois 
que  Bar  et  Cathala  ont  depuis  longtemps  rapproché 
la  cholécystite  des  femmes  enceintes  des  accidents 
pyélonéphritiques  et  vésicaux  qui  sont  si  fréquents 
au  cours  de  la  gro.sses.se,  et  que  d'autre  part,  ont  fait 
dépendre  ces  différentes  manifestations  d’une  même 
infection  colibacillaire,  partie  de  l’intestin  suivant 

(1)  LŒPERjLcçonsdi-pathologiedigestive,!'»  série,  Masscm 
et  C““,  1911,  p.  51. 

(2)  Duval  et  J. -Ch.  Roux,  Anh.  des  maladies  app.  digestif, 
mai  1910,  juin  1914,  décembre  1920. 

(3)  Gaston  Dubans  et  Binet,  Le  Monde  médical, 
i»»  juin  1922. 

(4}  Aine,  Syndromes  bilio-coliques  et  cures  thermales  (Soc. 
d’hydrologie  de  Paris,  19  février  1923). 

(5)  Brulé  et  Garban,  Presse  médicale,  3  mai  1923,  n®  13. 
(o)  Savignac  et  Mathieu  de  Fossey,  Bull.  Soc.  méd.  hôp., 
18  mai  1923. 
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la  voie  sanguine.  Dans  cette  conception,  le  «  syn¬ 
drome  entéro-rénal  »  se  trouve  avoir  pour  pendant 
un  «  syndrome  entéro-liépatique  ». 

Notons  encore  que  l’infection  à  distance  des  voies 
biliaires  se  réalisera  d’autant  mieux  que  la  muqueuse 
du  cæcinn  sera  plus  largement  lésée  (P.  Duval  et 
J.-C.  Roux).  De  fait  clinique  est  bien  en  accord 
avec  certaines  expériences  de  Lœper,  Binet  et  Mar¬ 
chai,  qui  ont  constaté  chez  le  chien  normal  la  par¬ 
faite  innocuité  vis-à-vis  des  voies  biliaires  des  cul¬ 
tures  de  colibacilles  introduites  dans  l’intestin. 

Dans  ce  problème  pathogénique,  il  y  a  lieu  défaire 
intervenir  également  la  débiUté  congénitale  du  foie; 
V  il  est  bien  certain  que  tous  les  intestinaux  ne  sont 
pas  égaux  devant  les  complications  po.ssibles  » 
(Brulé  et  Garban). 

Sans  vouloir  exposer  dans  ce  court  aperçu  le  trai¬ 
tement  général  qu’il  convient  de  prescrire  à  cesmalades 
intestinaux,  qui  sont  en  même  temps  des  hépatiques 
et  aussi  des  nerveux,  nous  nous  bornerons  à  indi¬ 
quer  comme  publication  récente  la  cure  de  jeûne 
préconi.sée  par  Dœper  et  Binet  (i )  pour  remédier  aux 
angio-cholécystites  chroniques  ;  chaque  semaine, 
trois  jours  de  régime  mixte,  trois  jours  de  régnne 
végétarien,  un  jour  de  jeûne  (200  centimètres  cubes 
d’eau  sucrée  toutes  les  deux  heures).  Cette  cure, 
facilement  acceptée  parles  malades,  pourrait  être 
instituée  pendant  de  longs  mois.  Rappelons  égale¬ 
ment  que  Bensaude  et  Vicente  (2)  ont  proposé  de 
combattre  la  constipation  par  l’action  péristaltique 
de  la  bile  introduite  en  lavement. 

Les  hépatites  amibiennes. 

De  cadre  de  l’amibiase  hépatique  s’est  considéra¬ 
blement  élargi  dans  ces  dernières  années,  depuis  que 
nous  avons  vu  se  multiplier  les  observations  de 
dysenterie  autochtone.  Alors  qu’en  1914  Dandouzy  et 
Debré  (3)  rémiissaient  à  grand’peme  5  abcès  du  foie  sur 
les  1 4  cas  d’amibiase  contractée  en  France,  qui  avaient 
été  soigneusement  catalogués  depuis  l’ob.servation 
princeps  de  Dopter  (1904)  ;  011  ne  compte  plus  à 
l’heure  actuelle  les  hépatites  dysentériques  qui  ont 
ime  origine  autochtone. 

lîn  1919,  Ravaut  et  Charphi  (4)  ont  donné  à  cet 
égard  une  statistique  particulièrement  éloquente. 

D’étude  des  hépatites  amibiennes  a  fait  dernière¬ 
ment  l’objet  d’un  important  travail  de  Prançon  et  J  ean 
Hutinel  (5)  qui,  tout  en  relatant  leurs  observations 
persomielles,  ont  réuni  sur  cette  question  une  docu¬ 
mentation  des  plus  étendues. 

Nul  ne  doit  ignorer  aujourd’hui  que  les  collec¬ 
tions  suppurées  du  foie  ne  résument  pas  à  elles  seules 

(1)  Dœfer  et  Binet,  Progrès  médical,  1923. 

(2)  Voy.  Journal  médical  français,  juin  1922. 

(3)  Dandouzy  et  Debré,  Presse  médicale,  25  mars  1914, 

(4)  Charpin,  Thèse  de  Paris,  1919. 

(5)  Françon  et  Jean  IIutinel,  Des  hépatites  amibiennes, 
1923.  Gauthicr-Villars,  éditeurs. 


toute  l’histoire  des  hépatites  amibiennes.  On  peut 
encore  décrire  à  leurs  côtés  l’hépatite  amibienne 
aiguë  abortive,  l’hépatite  amibienne  chronique,  les 
cirrhoses  ainibiennes. 

1°  D’hépatite  amibienne  aiguë  abortive  traduit  les 
heureux  effets  tliérapeutiques  du  médicament  mer¬ 
veilleux  qu’est  le  chlorhydrate  d’émétine.  Comme  l’a 
montré  Rogers,  cet  agent  spécifique  est  capable  de 
guérir  à  lui  seull’abcès  du  foie  traité  à  son  début.  Dans 
des  cas  fort  rares,  mais  certaüis,  contrôlés  par  la 
ponction  exploratrice,  l’émétine  a  même  déterminé 
ime  guérison  définitive  de  l’abcès  collecté.  Sur  l’ins¬ 
piration  du  professeur  Chauffard,  Françon  a  réuni 
dans  sa  thèse  une  dizaine  de  ces  ob.servations  très 
sugge.stives,  où  l’on  voit  tous  les  signes  bruyants 
rétrocéder  sans  intervention  chirurgicale,  sans 
vomique  libératrice,  sous  la  seule  action  de  la  cure 
spécifique.  D’hépatite  aiguë  abortive  est  appelée  à 
devenir  la  forme  à  évolution  normale  de  l’hépatite 
amibienne,  le  jour  où  cette  complication  de  la  dysen¬ 
terie  sera  diagnostiquée  d’une  façon  précoce. 

2“  D’hépatite  amibienne  chronique  répond  aux 
formes  frustes  ou  prolongées,  qui  évoluent  par  poussées 
.successives  pendant  des  mois  ou  des  amiées,  sans 
aboutir  jamais  à  la  suppuration.  De  «  défaut  de 
tendance  à  la  suppuration  »  constitue  le  caractère 
essentiel  de  cette  forme,  que  Paisseau  (6)  et  Hutinel, 
Ravaut  et  Charpin  (7)  ont  individualisée.  Au  demeu¬ 
rant,  nous  retrouvons  dans  ce  type  clinique  les  traits 
habituels  des  hépatites  chroniques  suppurées  :  le 
début  bruyant,  les  phénomènes  subfébriles,  le 
pomt  de  côté  hépatique  avec  son  irradiation  phré¬ 
nique,  les  signes  de  réaction  pleuro-pulmonaire  de 
la  base  droite.  Da  durée  de  la  maladie  peut  se  pro¬ 
longer  entre  tm  et  douze  ans.  Bien  que  la  suppura¬ 
tion  fasse  défaut,  cette  forme  d’hépatite  n’e.st  pomt 
sans  gravité,  car  l’état  général  finit  par  péricliter 
à  la  longue  ;  ramaigTis.sement  et  l’anémie  progres¬ 
sive  ne  tardent  pas  à  aboutir  à  la  cachexie  avec 
insuffisance  du  foie.  Ici  encore,  les  effets  presque  cons¬ 
tants  et  souvent  immédiats  du  traitement  par  l’émé¬ 
tine  .suffisent  à  mettre  hors  de  doute  l’origine  ami- 
biemie  des  accidents. 

3°  Des  cirrhoses  amibiennes  du  foie  sont  beaucoup 
plus  rares  que  les  précédentes.  Rogers  eu  a  cependant 
signalé  aux  Indes  et  en  Egypte  d’assez  nombreux 
exemples.  Deleurcôté,  Achardet  Foix  (8)  ont  publié 
les  observations  de  deux  coloniaux  dont  le  foit 
ficelé,  atteint  de  cirrhose  hypertrophique,  renfermait 
des  amibes  au  centre  de  nodules  gormneux.  Tous  ces 
faits  méritent  de  prendre  place  dans  un  chapitre 
d’attente,  que  vient  illustrer  encore  la  notion  des 
abcès  fibreux  dysentériques  dont  Kelsch  et  Kiener 
ont  les  premiers  donné  la  description  . 

En  temihiant  cet  exposé,  rappelons  que,  durant  la 
cure  d’émétine,  il  convient  de  ne  pas  dépasser  une 

(6)  Paisseau,  Paris  médical,  2  avril  1921,  p.  277. 

(7)  Ravaut  et  Charpin,  Journal  médical  français,  août  1919, 
p.  316. 

(8)  .\chard  et  Foix  .Archives  de  méd.  expérim.,  t.  XXVI, 
juillet  1914. 
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dose  globale  d’un  gramme  par  mois  ait  maximum  (i), 
et  qu’il  importe  de  procéder  par  phases  successives 
et  espacées,  ha  pasologie  de  chaque  injection  doit 
être  fixée  entre  tuie  dose  mhihnum  de  4  centigrammes 
et  ime  dose  maxununi  de  8  centigranmres.  Ravaut 
renforce  l’action  de  l’émétme  par  l’emploi  du  uovar- 
séugbenzol. 

L’ascite  les  œdèmes  des  cirrhotlques. 

Les  idées  du  professeur  Gilbert  sur  le  rôle  de  l’hy¬ 
pertension  portale  dans  la  pathogénie  des  ascites  et 
sur  l’origine  mécanique  des  œdèmes  des  cirrhotiques, 
viennent  de  trouver  mie  très  intéressante  confirma¬ 
tion  dans  la  thèse  de  Jean  Lévesque  (2). 

I/ascite  des  cirrhoses  est  mi  trau.ssudat,  où  l’on 
trouve  réunis  les  trois  caractères  suivants  :  absence 
de  fibrine,  albmnüiose  au-dessous  de  12  graimues, 
cytologie  faite  uniquement  de  placards  endothé¬ 
liaux.  Lévesque  ne  pense  pomt  que  la  répétition  des 
ponctions  suffise  à  modifier  cette  fonuule  et  à  créer 
la  lymphocytose.  Cette  dernière  semble  due,  dans  la 
majorité  des  cas,  à  l'apparition  de  la  périliépatite 
et  surtout  de  la  périsplénite  ;  elle  doit  faire  toujours 
soupçonner  la  syphilis.  Cependant,  si  l’existence  de 
la  péritonite  syphilitique  e.st  mdubitable,  il  est  rare 
qu’eUe  soit  isolée  ;  presque  toujours  on  note  parallè¬ 
lement  une  cirrhose.  L’ascite  est  alors  mixte  :  méca¬ 
nique  et  hiflammatoire  ;  albmuinose  moyenne  (20  à 
35  gramme.s),  ayant  tendance  à  dnninuer  au  cours 
des  ponctions  ;  cytologie  mixte  où  les  placards 
voi.siuent  avec  les  lymphocytes. 

Il  n’existo  pas,  au  comrs  des  anasarques  cardiaques 
OH  rénales,  d’a.scite  cliniquement  appréciable,  offrant 
les  trois  caractères  distinctifs  des  tramssudats  ; 
le  liquide  e.st  le  plus  souvent  partiellement  inflam¬ 
matoire  :  la,cytologie  eu  est  mixte  (placards  et  lym¬ 
phocytose),  la  coagulation  spontanée  et  rapide,  l’al- 
bummose  moyenne  (25  à  35  grammes). 

J<a  cytologie  de  la  péritonite  tuberculeuse  offre, 
comme  particularités,  l’abondance  des  éléments, 
l’absence  des  placards  endothéliaux,  la  jiresque 
exclusivité  de  la  lymphocytose. 

Lévesque  expose  d'autre  part  les  méthodiques 
recherches  qu’il  a  poursuivies  avec  Lemierre  sur 
l’insuffisance  hépatique  et  l’anémie  sércu.se  aiguë  des 
cirrhotiques  ponctiomiés.  Il  montre  que  dans  l’ané¬ 
mie  séreuse  chronique,  il  ne  peut  s’agir  de  désliydra- 
tatiou  progressive  et  üisiste  tout  particulièrement 
sur  les  inconvénients  de  la  spoliation  du  sel  dans  le 
régime  déchloruré  des  ascitiques. 

Au  chapitre  des  œdèmes  des  cirrhotiques,  on  peut 
rattacher  l’étude  que  Maurice  Villaret,  Saint-Girons 
etMouritch  (3)  vieiment  de  poursuivre  sur  la  tension 
veineuse  périphérique  au  cours  des  cirrhoses  veineuses 
du  foie. 

(1)  Voy.  Journal  médical  français,  mai  1921. 

(2)  Lévesque,  RccherclK.'s  cliuinucs  et  physio-patholo¬ 
giques  sur  les  ascites.  Librairie  A.  I,emerre. 

(3)  Villaret,  Saint  GmoNs  et  Mouritch,  Soc.  de  bio¬ 
logie,  8  murs  1924. 
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La  pression  vehieuse  est  constamment  abaissée 
dans  les  cirrhoses  veineuses  avec  ou  sans  ascite,  non 
seulement  par  rapport  à  la  pression  vemeuse  nor¬ 
male,  mais  encore  par  rapport  à  la  tension  artérieUe- 
maxima.  Elle  baisse  encore  après  la  paracentèse, 
tandis  que  la  tension  artérielle  maxhua  se  relève  ; 
l’abaissement  est  particulièrement  marqué  lorsqu’on 
mesure  la  tension  veineuse  aux  membres  inférieurs, 
car,  dufait  delà  ponction  d’ascite,  la  circulation  cave- 
inférieure  ,se  trouve -alors  momentanément  libérée. 

Les  classifications  actuelles  des  cirrhoses. 

Dans  ces  dernières  années,  de  très  nombreu.ses 
publications  ont  été  consacrées  à  l’histogenèse  et 
aux  classifications  des  cirrhoses  du  foie.  Toutes 
s’accordent  à  critiquer  les  divisions  classiques. 

i«  La  classification  anatomique  opposait  l’une  à 
l’autre  la  cirrhose  biliaire  et  la  cirrhose  veineuse,  la 
cirrhose  insulaire  et  la  cirrho.se  annulaire.  Mais  e.st- 
il  bien  légitime,  comme  le  font  remarquer  Fiessinger 
et  Wolf  (4),  de  classer  dans  des  cadres  distincts  ces 
deux  caractères  différentiels,  alors  que  l’expérhneii- 
tation  et  l’histologie  pathologique  tendent  à  démon¬ 
trer  qu’il  s’agit  d’un  même  processus  pris  à  deux 
étapes  différentes  de  .son  évolution  ?  La  maladie  de 
Bauti  n’apporte  pas  non  plus  mi  caractère  anato¬ 
mique  spécial.  Menuet  (5)  hisiste  sur  ce  point  en  s’ap¬ 
puyant  sur  3  cas  personnels  et  33  recueillis  dans  la 
littérature.  Il  eu  est  de  même  pour  la  maladie  de 
Wilson,  comme  le  mentionne  Schminke  (6). 

Ce  n’est  point  davantage  .sur  Vhisiogenèse  des 
lésions  que  l’on  peut  étayer  les  classifications  anato¬ 
miques. 

Certains  auteurs,  reprenant  la  théorie  intersti¬ 
tielle  des  classiques,  accordent  une  part  prédominante 
au  système  réticulo-endothélial  du  foie.  Epphi- 
ger  (7)  et  Helly  (8),  notamment,  dans  vm  rapport  au 
Congrès  d’Iéna  de  1921,  font  jouer  im  rôle  considé¬ 
rable  au  macrophage  du  foie  que  représente  la  cel¬ 
lule  de  Kupfer  et  établissent  par  son  intermédiaire 
mi  lien  incontestable  entre  l’ictère  chronique  splé- 
nomégalique,  les  anémies  pernicieuses,  les  cirrho.ses. 
pigmentaires  et  la  maladie  de  Hanot. 

D’autres,  voyant  surtout  la  précession  des  lé,sions. 
parenchymateuses,  s’attachent  à  décrire  les  diffé¬ 
rentes  étapes  de  l’atrophie  du  foie.  Les  rapports  de 
Herxheimer(9)  et  deUmber  (10),  au  Congrès  de  Mann¬ 
heim  de  1922,  signalent,  aux  côtés  de  l’atrophie  aiguë, 
l’atrophie  subaiguë  et  chronique.  Cette  dernière, 
dont  la  cause  est  généralement  toxique,  s’accompa¬ 
gnerait  secondairement  de  sclérose.  Toute  une  série 
de  travaux  clhiiques  ou  expérimentaux  développent 

(4)  Noël  Fiessinger  et  Maurice  Wole,  Presse  médicale, 

(5)  Mennet,  Vichow’s  Archiv,  1920,  t.  CCXXVII,  p.  3. 

(6)  Schminke,  Zeitschrift  f.  d.  gesatnmte  Neurol.  ».  Psych.,. 

1920,  t.  LV^n,  P,  352. 

(7)  Eppinger,  Wien.  klin.  Woch.,  1922,  11“  15,  p.  333- 

(8)  Kelly,  Congrès  d’Iéna,  1921- 

(9)  Herxiieimer,  Berl.  klin.  IVoch.,  1920,  n»  16. 

(10)  Umber,  Rapport  au  Congrès  de  Mannheim,  1922. 
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cette  notion  que  Noël  Fiessinger  avait  déjà  longue¬ 
ment  exposée  dans  sa  tlièse  de  1908.  Précession  de 
la  lésion  parenchymateuse,  processus  lympho-con- 
jonctif  de  remplacement,  cirrhose  cicatricielle  : 
toutes  ces  données,  lustologiques  res.sortent  des  expé¬ 
riences  de  Ogata  (i),  Stewart  (2)  et  Fischer  (3),  tan¬ 
dis  que  les  publications  de  Kretz,  Mac  Callmn  (4), 
Kelly,  remettent  en  lumière  les  hyperplasies  paren¬ 
chymateuses  des  cirrhoses,  les  processus  d’hypertro¬ 
phie  compensatrice,  auxquels  l’école  française  a  con¬ 
sacré  de  si  nombreux  travaux. 

Il  n’est  point  jusqu’au  rôle  du  terrain,  le  terrain 
hépatique,  qui  ne  revienne  à  l’ordre  du  jour,  avec  la 
tendance  sclérosante  dont  nous  parle  Chvosteck(5), 
pour  expliquer  les  cirrhoses  syphilitiques  et  tubercu¬ 
leuses  des  jeunes  sujets,  ainsi  que  la  maladie  de 
Wilson. 

2®  L’étiologie  des  cirrhoses  apporte-t-elle  im  cri- 
térimn  suffisant  pour  étayer  mie  classification  nou¬ 
velle?  Il  ne  le  semble  pas,  étant  doimée  la  multipli¬ 
cité  des  causes  qui  peuvent  frapper  dans  le  même 
laps  de  temps  le  parenchyme  hépatique  :  mieux 
que  toute  autre,  l’association  si  fréquente  de  l’alcoo¬ 
lisme  et  de  la  syphilis  en  témoigne  ;  nous  avons  lon¬ 
guement  développé  ce  chapitre  dans  notre  revue 
aimuelle  de  1922;  il  trouve  im  complément  dans  les 
publications  de  Maurice  Villaret,  Henri  Bénard  et 
Blum  (6),  de  Chauffard,  Brodin et  J acques  Debray  (7). 

30  Lorsqu’on  îait  appel  aux  classifications  cli¬ 
niques,  on  est  conduit  à  décrire  des  cirrhoses  avec 
ascite  et  des  cirrhoses  avec  ictère  ;  mais  il  faut  bien 
le  reconnaître,  avec  Noël  Fies-singer  et  Wolf,  le 
groupe  des  cirrhoses  avec  ictère  ne  se  résmue  plus 
comme  autrefois  dans  la  description  de  la  maladie  de 
Hanot  ;  cette  dernière  diminue  chaque  jour  de  fré¬ 
quence  au  point  d’apparaître  connue  exceptiomielle, 
tandis  que  la  jaimis.se  .se  révèle  de  plus  en  plus  siu  le 
fond  même  de  la  cirrhose  veineuse  avec  a.scite, 
réalisant  amsi  le  groupe  des  cirrhoses  mixtes  de 
Dieulafoy. 

Tout  récemment,  Fie.ssingeretBrodin  (8)  insistaient 
sur  la  patliogénie  de  cet  ictère  qui  survient  si  souvent 
eu  même  temps  que  l’ascite  lors  des  poussées  évolu¬ 
tives  de  la  cirrhose  veineuse.  Ces  deux  .symptômes, 
parallèles  dans  leur  évolution,  relèveraient  d’im 
même  facteur,  la  distension  de  travées  hépatiques  de 

(1)  OGATA,  Journ.  0}  vicd.  rcscarch,  Boston,  191g,  t.  XL, 

p.  I. 

(2)  Stewart,  British  med.  Journal,  1920,  t.  XI,  p.  3120. 

(3)  Fischer,  Mannheim,  1922. 

(4)  Mac  Callum,  A  text  book  of  Pathology.  Philadelphia, 
1919. 

(5)  CirvosTECK,  Wiener  klin.  Woch.,  1922,  t.  XXXV, 
11“  17  etn»  18. 

(6)  Villaret,  Bénard  et  Blum,  Arch.  maladies  app. 
digestif,  1922,  t.  XII,  n“  5. 

(7)  Chauffard,  Brodin  et  Jacüue.s  Debray,  Bull.  Soc. 
méd.  hôp.,  1922,  28  juillet. 

(8)  Fiessinger  et  Brodin,  Presse  médicale,  1924,  11»  12, 
p.  121. 


Remack,  frappées  brusquement  de  dégénérescence 
grais.sen.se  dans  le  cadre  étroit  et  inextensible  du 
tissu  conjonctif  qui  les  encercle.  La  compresision  des 
canalieules  biliaires  et  des  capUlaires  sanguins  du 
lobule  en  résulterait,  commandant  à  la  fois  et  l’ic¬ 
tère  et  l’ascite  par  hypertension  portale. 

Comme  conclusion  de  ces  travaux  modernes,  nous 
devons  donc  reconnaître  que  «  toute  classification 
.sjTnptomatique,  anatomique  ou  étiologique  reste 
fragile,  imprécise  ou  discutable  »  (Fiessinger  et 
Wolf). 

Et  cependant,  .si  défectueuses  qu’elles  soient,  les 
vieilles  dénominations  des  cirrhoses  expriment  bien 
tout  le  sens  que  les  cliniciens  leur  ont  depuis  long¬ 
temps  prêté.  Si  l’on  sous-entend  que  dans  toute 
«  cirrhose  ■>  il  existe  une  dégénérescence  ou  mie  hy¬ 
pertrophie  compensatrice  qui  règle  le  prono.stic, 
invenseinent  si  l’on  veut  bien  reconnaître,  sans  préju¬ 
ger  de  riiistogeuèse,  que  dans  toute  «  hépatite  » 
il  existe  mie  réaction  interstitielle,  rien  ne  s’oppose  à 
conserv'er  les  divisions  anciennes  qui  ont,  entre  autres 
mérite.s,  celui  d’être  connues  de  plusieurs  générations 
médicales.  Grâce  à  elles,  nous  voyons  apparaître  tour 
à  tour,  consacrées  par  l’usage  : 

L’hépatite  des  tuberculeux  et  des  alcooliques,  hépa¬ 
tite  aiguë,  .subaiguë  ou  chronique,  dont  la  dégéné¬ 
rescence  cellulaire  commande  l’évolution,  laissant  à 
l’arrière-plan  la  réaction  interstitielle  et  les  troubles 
circulatoires  qui  peuvent  en  découler  ; 

Les  cirrhoses  veineuses  atrophiques  ou  hypertro¬ 
phiques,  avec  ou  sans  ascite,  que  l’ictère  peut  com¬ 
pliquer  dans  certaines  formes  comme  un  épisode  très 
souvent  redoutable,  faisant  discuterune  pousséed’an- 
giocholite  ou  d’hépatite  ou  lafssant  entrevoir  mi 
processus  hémolytique,  auquel  le  macrophage  de 
Kupfer  n’est  peut-être  pas  étranger.  Inversement, 
nous  savons  que  ces  cirrhoses  vemeuses  ne  sont  pas 
hiconciliables  avec  l’hypertrophie  compensatrice  et 
qu’elles  ont  comiu  des  rémissions  prolongées,  voire 
même  des  guérisons  sous  le  seul  effet  de  l’opotlié- 
rapie,  alors  qu’attribuées  exclu.sivement  à  l’alcoo¬ 
lisme,  elles  n’étaient  pas  encore  soumises  au  traite¬ 
ment  mercuriel. 

Le  syndrome  de  Banti  se  rattache  au  chapitre  des 
cirrho.ses  vemeuses  avec  ou  sans  ascite.  Il  est  suf- 
fisammait  défini  par  son  évolution,  sinon  par  sa 
pathogénie,  sans  qu’il  soit  nécessaire  de  lui  domier 
un  autre  cadre  ;  mieux  que  tout  autre,  il  peut  trou¬ 
ver  dans  l’hypertrophie  anonnale  de  la  rate  mi  argu¬ 
ment  précieux  en  faveur  d’une  origine  spécifique. 

Les  cirrhoses  veineuses  avec  pigmentation,  qu’elles 
soient  paludéeimes,  .syphilitiquesou  familiales,  ne  .sont 
pas  très  éloignées  de  ces  cirrhoses  veineuses  avec 
ictère  où  l’on  peut  entrevoir  un  processus  hémoly¬ 
tique.  Elles  se  présenteront  sous  les  traits  du  diabète 
bronzé  des  classiques,  lorsque  l’hyperglycémie  habi¬ 
tuelle  des  cirrhoses  atteindra  diuaut  leur  évolution 
uu  degré  anormalement  élevé. 

Quant  aux  cirrhoses  biliaires,  elles  continueront  à 
évoquer  dans  notre  e.sprit  le  syndrome  de  Hanot,  avec 
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sa  triade  :  gros  foie,  grosse  rate,  ictère  par  poly- 
cholie.  Certes,  ce  syndrome  devient  de  plus  en  plus 
rare,  peut-être  parce  qu’un  traitement  plus  énergique 
permet  d’enrayer  aux  premières  étapes  de  la  syphilis, 
l’hépatite  interstitielle  latente,  jadis  méconnue,  dont 
l’ictère  du  salvarsan  nous  a  souligné  la  fréquence  dans 
ces  dernières  années.  En  cequi  concerne  la  cirrhose  bi¬ 
liaire  calciileuse,  la  cirrhose  des  ictères  par  rétention 
que  l’angiocholite  expliquait  autrefois  en  grande  part, 
constatons  qu’elle  aussi  tend  à  rétrocéder  devant  ime 
meilleure  compréhension  de  l’inter^^ention  chirur¬ 
gicale. 


Le  tubage  duodénal  en  pathologie  hépatique. 

Le  tubage  duodénal  est  toujours  en  honneur, 
comme  en  témoignent  la  monographie  de  Chiray  et 
Lebon  (i),  ainsi  que  la  tlièse  de  Libert  (2)  inspirée  par 
le  professeur  Carnot.  Nous  avons  résumé  ici  même, 
l’an  dernier  (3),  les  recherches  que  nous  avions  pour¬ 
suivies  sur  cette  question  avec  Henri  Bénard  et 
Cambillard  ;  ce  dernier  les  développera  prochaine¬ 
ment  dans  sa  thèse  ;  Le  tubage  duodénal  en  patho¬ 
logie  hépatique  ». 

L’épreuve  de  Meltzer-Lyon  à  l’état  normal. 
—  L’épreuve  de  Meltzer-Lyon  a  suscité  rm  nombre 
considérable  de  travaux  qui  condensent  très  heu¬ 
reusement  les  articles  récents  de  Mac  Casley  (4),  de 
Hollander  (5)  et  de  Winter.stein  (Zurich)  (6).  Le  lec¬ 
teur  en  trouvera  l’analyse  dans  le  «  Mouvement  mé¬ 
dical  »  de  Rouillard  (7)  et  dans  les  commimications 
de  Qiiray  (8)  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux. 

On  discute  toujours  .sur  le  sens  qu’il  convient 
d’accorder  à  l’épreuve  de  Meltzer-Lyon.  L’injection 
de  sulfate  de  magnésie  permet-elle  de  recueillir 
séparément  la  bile  B  vésiculaire  et  la  bile  C  hépa¬ 
tique?  Meltzer  et  Vincent-Lyon  répondent  affir¬ 
mativement.  Einliom,  au  contraire,  le  promo¬ 
teur  du  tubage  duodénal,  pen.se  que  les  cholagogues 
ont  surtout  pour  effet  de  suractiver  la  sécrétion  du 
foie  et  d’entraîner  ainsi  des  variations  dans  la  teneur 
de  la  bile  qui  n’ont  rien  à  voir  avec  l’intervention 
vésiculaire.  Cliiray,  qui  accepte  l’interprétation  de 
Meltzer  et  Lyon,  schémati,se  les  résultats  de  leur 
épreuve  dans  le  tableau  .suivant  : 

(1)  Chiray  et  I,ebon,  I.c  tubage  duodénal.  Masson  et 
1924. 

(2)  I.iBERT,  Le  tubage  duodénal.  Thèse  de  Paris.  J.-B. 
Baillière  et  fils,  1924. 

(3)  Chabrol,  Paris  medical,  revue  annuelle,  ig  mai  1923. 

(4)  Mac  Casley,  New-York  med.  Joum.  t.  CXVL  n»  12, 
21  juin  1922,  p.  747. 

(5)  Hollander,  The  American  Journ.,  t.  CLXV,  n»  4, 
avrU  1923,  p.  497. 

(6)  W1NTERSTEIN,  Schweiz.  med.  Wochenschrift,  t.  LIV, 
n“  8,  février  1924. 

(7)  Rouillard,  Presse  médicale,  n®  2,  5  janvier  1924,  p.  18. 

(8)  CmRAY,  Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  n®  5,  14  février  ;  n®  8, 

6  mars  ;  n®  12,  3  avril  1924. 


ly  Mai  1^24, 

Bile  A,  moyennement  colorée: 

Pigments  biliaire.s .  i/ioooo 

vSels  biliaires .  175  à  185  gouttes. 

Cholestérine .  Traces  à  os^ôo 

Bile  B,  beaucoup  plus  colorée: 

Pigments  biliaires .  1/2000  à  1/3000 

Sels  biliaires .  180  à  190  gouttes. 

Cholestérine .  o®''.75  à  2t"’,40 

Bile  C,  moins  colorée  que  la  bile  A  : 

Pigments  biliaires .  1/15000 

Sels  biliaires  ....“ .  175  à  185  gouttes. 

Cholestérine .  Traces  à  oiî'',2o 

En  pratique,  l’épreuve  de  Meltzer-Lyon  suggère 
un  certain  nombre  de  réserves  sur  lesquelles  on  ne 
saurait  trop  insister  : 

I  ®  La  succession  chronologique  des  biles  A,  B  et  C 
est  indispensable  pour  que  l’épreuve  ait  sa  valeur. 
Lorsque  la  bile  C  fait  défaut,  on  est  toujours  en  droit 
d’objecter  que  la  bile  A,  jaune  pâle,  renfennant 
I  gramme  pour  10  000  de  bilirubine  et  des  traces 
de  cholestérine,  était  tout  .simplement  de  la  bile 
diluée  par  le  suc  gastrique  et  recueillie  dans  l’estomac 
par  l’olive  avant  la  traversée  pylorique.  La  bile 
plus  colorée  (bile  B)  qui  vient  ensuite  et  qui,  celle-là, 
est  nettement  duodénale,  ne  peut  être  attribuée  à 
la  vésicule  que  lorsqu’elle  est  encadrée  par  deux 
biles  plus  pâles.  Il  sera  toujours  prudent  de  vérifier 
.sous  le  contrôle  radioscopique  que  le  tube  d’Ein- 
hom  est  en  bonne  position. 

II  faut  savoir  aus.si,  et  ce  n’est  point  pour  .sim¬ 
plifier  l’interprétation,  qu’à  la  suite  d’une  injection 
intraduodénale  de  sulfate  de  magnésie,  on  peut 
observer  tardivement  une  hypersécrétion  gastrique, 
qui,  en  diluant  brusquement  la  bile  duodénale,  fait 
croire  bien  à  tort  que  l’éjaculation  vésiculaire  est 
terminée  et  que  la  bile  C,  plus  pâle,  est  ime  bile  exclu- 
.sivement  hépatique.  Cette  cause  d’erreur  n’e.st 
point  toujours  facile  à  reconnaître,  car  la  réaction 
au  tournesol  de  cette  bile  C  diluée  par  le  suc  stoma¬ 
cal  n’est  point  nécessairement  acide. 

20  On  ne  doit  pas  oublier  non  plus  qu’en  l’absence 
de  la  vésicule  —  et  sans  la  moindre  intervention 
d’un  cholagogue,  —  la  teneur  en  pigments  de  la 
bile  hépatique  peut  varier  du  simple  au  double. 
Nous  avons  pu  nous  en  convaincre  en  1911  avec 
MM.  Gilbert  et  Henri  Bénard  (9),  lorsque  nous  avons 
étudié  sur  une  vingtaine  de  chiens  porteurs  d’une 
fi.stule  cholédociemie  rh3iperbiligénie  que  provoquent 
les  injections  intraveineuses  d’hémoglobine.  La  bile 
de  tous  ces  animaux  privés  de  leur  vésicule  était 
analysée  plusieurs  demi-heures  avant  l’injection  ; 
on  verra,  dans  le  protocole  de  nos  expérience.s,  que 
sa  coloration  était  loin  d’être  uniforme.  Dans  la 
suite,  le  tubage  duodénal  nous  a  permis  de  faire  la 
même  comstatation  sur  trois  malades  cholécystec- 
tomisés.  L’épreuve  de  Meltzer-Lyon  n'a  de  valeur 
à  nos  yeux  que  lorsqu'elle  enregistre  des  variations 

(9)  Gilbert,  Chabrol  it  Bénard,  Presse  médicale,  n®  ii, 

7  février  1912. 
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CHABROL.  — 

très  importantes  dans  la  teneur  de  la  bile  en  pigtnenis- 
ou  en  cholestérine.  Chez  un  sujet  normal,  nous  avons 
vu  ces  éléments  quintupler,  passant  de  i  p.  i  ooo 
(Me  A)  à  I  p.  200  (bile  B)  et  à  i  p.  i  ooo  (bUe  C). 
Bes  observations  de  cet  ordre  sont  évidemment 
très  démonstratives  en  faveur  de  l'épreuve  de  Melt- 
zer-Lyon,  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  qu’elles 
sont  monnaie  courante. 

3“  Be  dosage  des  sels  biliaires  ne  peut  être  effec¬ 
tué  par  la  stalagniométrie  durant  l’épreuve  de 
Meltzer-Byon.  Une  trace  de  sulfate  de  magnésie 
imprime  à  la  tension  superficielle  de  la  bile 
des  modifications  importantes,  dont  l'ordre  de 
grandeur  laisse  bien  loin  derrière  lui  toutes  les 
causes  d’erreur  que  le  chlorure  de  sodium  peut 
entraîner  de  son  côté,  lorsqu’on  pratique  sur  les 
urines  et  sur  la  bile  la  réaction  de  Hay  ou  la  stalag- 
mométrie. 

4“  B’analyse  comparative  de  la  bile  A  et  de  la 
bile  B,  au  point  de  vue  de  leur  teneur  en  cholestérine, 
nous  permet-elle  d’individualiser  la  bile  vésiculaire? 
Chirayet  les  Américains  le  pensent  en  écrivant  qu’à 
l’état  normal  labile  B,  dite  vésiculaire,  contient  une 
plus  forte  proportion  de  cholestérine  que  la  bile  A, 
par  rapport  à  la  bilirubine  :  la  bile  B  vésiculaire 
traduirait  ainsi  une  dissociation  cholestérino-pigmen- 
taire. 

Jusqu’à  présent,  nous  n’avons  pas  eu  l’occasion 
de  faire  cette  constatation,  qui  ne  ressort  d’ailleurs 
pas  du  tableau  ci-dessus,  publié  par  Chiray  comme 
étant  la  moyenne  de  ce  que  l’on  observe  à  l’état 
physiologique.  Chez  le  sujet  nonnal,  nous  avons  tou¬ 
jours  vu  les  pigments  et  la  cholestérine  progresser 
ou  diminuer  parallèlement  dans  les  trois  échantillons 
de  bile.  I 

La  cholestérinocholie  dans  la  lithiase  biliaire. 
—  Voici  toute  une  série  de  faits  concernant  l’étude 
de  la  cholestérine  des  litliiasiques  dans  leurs  voies 
biliaires  d’excrétion. 

1“  Sur  des  biles  d’autopsie,  prélevées  dans  la  vési¬ 
cule,  Mc  Nee,  Grigaut  (i)  dosent  des  quantités 
considérables  de  cholestérine. 

2“  Par  le  tubage  duodénal,  Chiray,  Blum  et  Seme- 
laigne  (2)  recueillent  dans  la  bile  des  lithiasiques  de 
minimes  concrétions,  «  calculs  en  miniature  »  qui 
leur  semblent  constituer  un  élément  précieux  pour 
différencier  la  cholécystite  de  la  lithiase  de  la  cho¬ 
lécystite  chronique  inflammatoire  banale. 

3»  Chabrol  (3),  Bénard  et  Gambillard  écrivent  à  ce 
•sujet  :  «  Ba  bile  des  lithiasiques  ne  renferme  point 
nécessairement  un  excès  dé  cholestérine,  pas  plus 
d’ailleurs  qu’elle  né  révèle  mr  déficit  de  sels  biliaires. 
C’est  dans  la  vésicule  et  non  point  dans  le  cholédoque 
que  l’on  observe  la  cholestérinocholie,  et  cette  distinc¬ 
tion  n’est  pas  sans  intérêt  au  point  de  vue  patho¬ 
génique.  » 

(1)  Grigaut,  TliSse  de  Paris,  1912-13. 

(2)  Chiray  et  Semelaigne,  Presse  médicale,  12  août  1922. 

(3)  Chabrol,  Paris  médical,  19  mai  1923.  Journal  médical, 
mai  1923. 


'  4“  Dans  ces  derniers  mois,  l’épreuve  de  Meltzer- 
Byon  a  montré  à  Chiray  et  Beclerc  (4)  que  la  bile  B 
vésiculaire  des  malades  atteints  de  cholécystite 
lithia.sique  ou  non  lithiasique  renfermait  une  plus 
faible  quantité  de  cholestérine  que  la  bile  B  des 
sujets  normaux.  Ba  même  épreuve  leur  a  permis 
de  conclure  avec  les  auteurs  américains  :  lorsque 
les  biles  A  et  B  offrent  ime  même  teneur  en 
cholestérine  et  en  sels  biliaires,  il  y  a  lien  de  soup¬ 
çonner  l’oblitération  du  canal  cy,stique  ou  la 
suppression  fonctionnelle  de  la  vé.sicule.  I,e  con¬ 
trôle  radioscopique  est  naturellement  indispen- 
•sable  pour  porter  cette  affirmation. 

B’injection  du  sulfate  de  magnésie  peut  présènter  ■ 
en  pareil  cas  un  intérêt  thérapeutique,  en  facilitant 
le  déblocage  de  la  cavité  vésiculaire  (Rathery  et 
Gournay) . 

5°  De  leur  côté,  MM.  Marcel  Babbé,  P.  de  Moor 
et  F.  Nepveux  (5)  exposent  les  faits  suivants  :«  Chez 
les  sujets  normaux,  le  P  de  la  bile  A  est  en  moyenne 
de  6,9,  celui  de  la  bile  B  de  7  et  celui  de  la  bile  C 
de  6,9.  A  l’état  pathologique,  le  P  de  la  bile  A  est 
de  6,9,  celui  de  la  bile  B  est  de  4,2  et  celui  de  la 
bile  C  de  6,7. 

«  Ba  cholestérine,  do.sée  suivant  Grigaut  sur  bile 
non  filtrée  et  privée  de  pigments,  atteint  chez  les 
sujets  normaux  en  moyenne  0,62  p.  100  (bile  A), 
2,12  p.  100  (bile  B)  et  0,60  p.  100  (bile  C).  A  l’état 
pathologique,  elle  se  chiffre  par  0,46  p.  100  (bile  A), 
0,20  p.  100  (bile  B),  0,21  p.  100  (bile  C).  On  cemstate 
donc  une  diminution  du  taux  de  la  cholestérine- 
dans  la  bile  B.  Rapproché  des  variations  du  P» 
et  des  résultats  de  l’examen  microscopique,  ce 
caractère  différentiel  permet  d’entrevoir  une  alté¬ 
ration  vésiculaire  sans  préjuger  de  son  origine  lithia¬ 
sique.  » 

6  Enfin,  Winterstein  (de  Zurich)  (6)  pense  que  le 
tubage  duodénal  permet  surtout  de  faire  mi  dia¬ 
gnostic  par  exclu-sion.  Ivorsqu’on  obtient  après  injec¬ 
tion  de  sulfate  de  magnésie  une  bile  duodénale, 
une  bUe  vésiculaire  et  une  bile  hépatique  nettement 
distinctes,  sans  globules  rouges,  sans  globules  blancs, 
sans  excès  de  cristaux  biliaires,  sans  microbes  anor¬ 
maux  en  dehors  de  la  flore  gastrique,  on  peut  éli¬ 
miner  une  affection  des  voies  biliaires  ;  mais  le  même 
auteur  a  par  aiUeurs  bien  soin  d’ajouter  :  à  l’état 
normal,  après  injection  de  sulfate  de  magnésie  par 
la  .sonde  duodénale,  l’apparition  de  la  bile  vésicu¬ 
laire  bnm  foncé  fait  défaut  dans  50.  p.  100  des  cas. 
Ses  recherches  personnelles  ont  porté  sm  78  sujets. 

Lapathogènie  infectieuse  de  la  lithiase  biliaire. 

Be  professeur  Hartmann  vient  d’apporter  à  la 
théorie  infectieuse  de  la  lithiase  büiaire  xme  double 
série  d’arguments  :  c’est  d’abord  la  fréquence  de  la 

(4)  Chiray  et  Beclerc,  Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  n”  5,  14  fé- 

(5)  Marcel  Babbé,  de  Moor  et  Nerveux,  C.  R.  Soc.  de 
biologie,  29  mars  1924. 

(6)  Winterstein  (de  Zurich),  Voy.  analyse  62,  Presse  médi¬ 
cale,  5  avril  1924,  n”  28. 
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cholécystite  en  l’absence  de  toute  concrétion,  calcu- 
leuse  :  «  Qu’on  ne  dise  pas  que  si  l’on  ne  trouve  pas 
de  calcul  dans  certaines  cholécystites  c’est  que  le 
calcul  a  été  évacué.  I,orsqu’on  lit  les  observations, 
on  voit  que  les  cholécystites  sans  calculs  sont  jus¬ 
tement  celles  dont  l’histoire  est  récente.  La  cholé- 
cy.stite  est  la  lésion  initiale,-  le  calcul  n’e.st  qu’une 
formation  secondaire  qui,  à  .son  tour,  peut  réagir 
sur  la  paroi  vé.siculaire  et  modifiér  l’évolution  de  la 
maladie.  » 

C’est  ensuite  la  disparition  de  l’hyperchoiesté- 
rinémie  au  lendemain  de  i’intervention  chirurgicale. 
L’accumulation  des  lipoïdes  dans  le  sang  circulant 
.  ne  doit  pas  être  retenue  à  l’actif  de  la  théorie  humo¬ 
rale  ;  elle  peut  s’expliquer  aus.si  bien  avec  la  théorie 
infectieuse,  puisqu’à  la  .suite  d’im  meilleur  drainage 
hépatique  ou  biliaire  elle  tend  à  rétrocéder  paral¬ 
lèlement  à  la  cholémie  pigmentaire  et  à  la  cholémie 
.saline.  M.  Hartmann  (i)  remarque  d’autre  part  que 
l’expérmientation,  en  augmentant  la  quantité  de  la 
cholestérine  du  sang,  n’est  jamais  parvenue  à  pro¬ 
duire  un  calcul,  pas  plus  d’ailleurs  que  de  la  choles- 
térinocholie.  Les  partisans  de  la  théorie  hifectieuse 
ont,  au  contraire,  reproduit  des  calculs  en  réalisant 
l’infection  des  voies  biliaires  (Gilbert,  Domnici 
et  Founiier,  Mignot).  Le  lecteur  trouvera  l’iiisto- 
rique  de  cette  question  dans  l’article  que  nous  lui 
avons  tout  récemment  consacré  (2). 

Le  rôle  de  la  rétention  hépatique  à  l’origine  de 
l’hypercholestérlnémle  ressort  également  des  inté- 
re,s.santes  expériences  de  Sokolov  (de  Pétrograd)  (3)  : 
cet  auteur  s’est  d’abord  propo.sé  de  réaliser  sur  l’ani¬ 
mal  une  hypercholestérinémie  prolongée  en  lui 
mjectant  pendant  plusieurs  jours  con.sécutifs  luie 
dose  variable  de  cholestérine.  Chez  les  herbivores 
comme  le  lapin,  le  fait  est  possible,  à  la  condition 
de  renouveler  pendant  trois  jours  la  dose  de  o*-'*',  1  o  ; 
sur  le  chien  (carnivore),  le  problème  est  plus  délicat, 
les  organes  régulateurs  de  la  cholestérine  eiinuaga- 
smant  le  lipoïde  sans  le  laisser  s’accmnuler  dans  la 
circulation. 

Dans  ime  deuxième  .série  d’expériences,  Sokolov 
a  e.ssayé  de  provoquer  riiyperchole.stérinémie  en 
troublant  le  drainage  hépato-biliaire.  La  stase 
mécanique  de  la  bile  obtenue  par  ligature  du  cholé¬ 
doque  y  parvient  facilement  sur  le  chien,  encore  que 
les  animaux  ain.si  opérés  ne  réagissent  point  à  l’intro¬ 
duction  de  la  cholestérine  par  voie  buccale.  On 
obtient  le  même  résultat  en  lésant  la  cellule  hépa¬ 
tique  par  le  phosphore,  l’arsenic,  le  collargol,  la 
toxine  diphtérique.  I^es  animaux  soumis  à  l’action 
de  ces  poisons  réagissent  à  l’injection  de  cholesté¬ 
rine  d’mie  façon  bien  plus  intense  que  les  lapins 
normaux.  S’il  est  vrai,  comme  l’auteur  .semble  le 

(1)  Henri  Hartmann,  Travaux  de  chirurgie  biliaire, 
p.  00  et  suivantes,  i<)23,  Masson  et  C‘",  édit. 

(2)  Etien.ne  CiiABROi,,  I/infection  dans  la  lithiase  biliaire 
{Journal  médical  français,  mai  1023). 

(3)  Sokolov,  Vratchcbnoié  Délo,  Kharkov,  t.  VI,  11”  ifi.s, 

15  août  I1J23. 
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pemser,  que  l’appareil  régulateur  de  la  cliolestéri- 
némie  est  néce.ssairement  troublé  lorsqu’il  existe 
des  lé.sions  du  parenchyme  hépatique,  il  ne  serait 
pomt  sans  intérêt  de  recourir  à  l’épreuve  de  l’hyper- 
cholestérinémie  alimentaire  pour  déceler  en  clinique 
les  rétentions  latentes  du  foie  et  des  voies  biliaires. 
Sokolov  a  observé  que,  chez  l’homme  normal,  l’usage 
de  la  cholestérine  pendant  trois  jours  con.sécutifs, 
à  la  dose  quotidienne  de  3  grammes,  ne  provoquait 
pas  d’hypercholestérinémie. 

La  rétention, qui  réalise  en  amont  du  foie  l’hyper- 
cholestérinémie,  favorise  également  eu  aval,  dans 
les  voies  biliaires  extra-hépatiques,  la  précipitation 
des  calculs.  P.  Roux,  Master  et  Drury  (4)  ont  entre¬ 
pris  à  cet  égard  de  ciuieuses  expériences  qui  ne  font, 
somme  toute,  que  confirmer  les  recherches  pour- 
.suivies  par  Mignot  en  1897,  lorsque  ce  dernier  met¬ 
tait  eu  lumière  deux  conditions  fondamentales 
de  la  lithiase  :  le  rôle  de  l’infection  atténuée  et  celui  de 
la  rétention  biliaire.  Les  auteurs  américains  ont 
constaté  la  formation  de  calculs  chez  les  chiens 
dont  la  vésicule  biliaire  était  .supprimée  et  dont 
le  cholédoque  était  relié  à  un  ballon  collecteur 
par  un  système  de  tubes  en  verre  ou  en  caoutchouc 
traversant  la  paroi  abdominale  ;  la  stérilité  de  la 
bile  recueillie  était  contrôlée  quotidiennement. 
Dans  ces  conditions,  il  se  développa  14  fois  sur 
22  chiens  opérés  des  concrétions  de  carbonate  et 
de  bilirubinate  de  chaux,  ayant  pour  siège  les  parois 
des  tubes  collecteurs.  Ces  concrétions,  qui  repré¬ 
sentaient  autant  de  noyaux  poiu:  la  précipitation 
ultérieure  de  la  cholestérine,  nous  montrent  une 
fois  de  plus  que  toute  irritation  banale  est 
su.sceptible  de  favoriser  le  développement  des  cal¬ 
culs  lithiasiques.  Ceux-ci  tendent  à  .se  former 
lorsqu’mie  inflammation  a  diminué  la  motilité  des 
canamc  excréteurs,  tout  en  permettant  aux  débris 
organiques  de  s’accumuler,  et  comme  c’est  surtout 
l’infection  qui  réalise  en  cUnique  le  processus 
inflammatoire,  on  peut  entrevoir  que,  par  un  seul 
facteur,  la  rétention,  l’infection  commande  à  la  fois 
i-t  la  genèse  des  calculs  biliaires  et  l’apparition  de  la 
cholestérinémie. 

L’infection  qui  nitervieiidrait  dans  la  genèse  des 
calculs  serait  a.ssez  ijarticulière,  à  en  juger  par  les 
recherches  récentes  de  Rosenow  (5)  ;  elle  serait 
hématogène,  ayant  pour  siège  initial  la  paroi  et  non 
pas  la  cavité  des  voies  biliaires  :  la  bile  peut  être 
parfaitement  stérile,  alors  que  la  paroi  est  infectée  ; 
une  culture  de  streptocoques,  qui,  inoculée  dans  les 
vemes  d’un  animal,  détermine  la  production  d’une 
cholécy.stitc,  iie  donne  rien  lorsqu’on  l’injecte 
directement  dans  la  vésicule  ;  la  muqueuse  vési¬ 
culaire  semble  constituer  une  barrière  contre  l’inva¬ 
sion  microbienne. 

(4)  P.  Roux,  Master  et  Drury,  The  Journal  of  experimental 
medicine,  t.  XXXIX,  11“  i,  janvier  1924. 

(5)  ICdward-C.  Rosenow,  Cvllecled  papersofthe  Mayoclinic, 
Philadelphie,  lyiO,  t.  XHI,  p.  222. 
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Il  s’agirait  d’autre  part  d’une  infection  atténuée 
relevant  d’une  variété  spéciàle  de  streptocoque  ;  le 
streptocoque  provenant  de  cultures  de  cholécystites 
et  injecté  dans  le  système  veineux  d’un  animal 
déterminé  le  développement  d’une  cholécystite 
expérimentale  bien  plus  fréquemment  (79  p.  100) 
que  le  streptocoque  provenant  d’autres  organes 
(il  p.  100).  Mignot  avait  déjà  constaté  que  c’était 
en  empruntant  son  matériel  microbien  à  des  cho¬ 
lécystites  calculeuses  humaines  qu’il  obtenait  le 
plus  facilement  des  calculs  chez  les  animaux. 

Les  kystes  non  parasitaires  du  foie  et  des 
voies  biiiaires. 

Il  s’agit  là  d’mie  affection  très  curieuse  et  très 
rare,  dont  le  diagnostic  est  difficilement  porté  en 
pratique.  Le  chirurgien  est  appelé  à  intervenir  pour 
une  tumeur  abdominale  plus  ou  moins  pédiculée, 
dont  les  connexions  avec  le  foie  ont  fait  songer  au 
kyste  hydatique.  La  laparotomie  semble  d’abord 
confirmer  cette  hypothèse,  lorsque  soudain  la 
ponction  fait  découvrir  que  le  prétendu  kyste  para¬ 
sitaire  renferme  mi  liquide  jaunâtre,  fortement 
teinté  par  la  bile  et,  par  cela  même,  bien  différent 
du  liquide  eau  de  roche  du  k3^te  hydatique. 

Sous  le  nom  de  kystes  non  parasitaire.s,  il  faut 
en  réalité  comprendre  : 

1°  La  maladie  polykystique  du  foie  «  en  grappe  de 
raisin  »,  dont  les  grains  largement  disséminés 
se  prêtent  mal  à  ime  extirpation  chirurgicale. 

2®  Les  kystes  solitaires  du  foie  proprement  dits, 
ayant  pour  .siège  généralement  la  partie  antéro- 
inférieure  de  la  glande  hépatique. 

3®  Les  kystes  idiopathiques  du  cholédoque,  beau¬ 
coup  plus  rares  que  les  précédents,  puisque  sur 
3  000  interventions  intéressant  les  voies  biliaires, 
Kehr  n’en  a  jamais  rencontré  im  seul. 

On  en  connaît  cependant  près  de  40  observations, 
qui  figurent  dans  les  mémoires  de  Waller,  Constan- 
tini  et  Duboucher  (d’Alger),  de  Hartmann,  dans  le 
<1  Mouvement  chirurgical»  de  Senèque  (i). 

La  maladie  a  été  surtout  observée  dans  le  sexe 
féminin  (32  fois  .Sur  39)  ;  le  plus  souvent  chez  les 
enfants  (23  malades  sur  37  avaient  moins  de  quatorze 
ans  ;  la  plus  âgée  avait  vingt-cinq  ans). 

Le  pseudo-kyste  s’e.st  développé  aux  dépens  de 
l’hépato-cholédoque,  dont  la  portion  inférieure  est 
la  seule  qui  ne  soit  pas  intéressée  ;  cette  portion  se 
termine  aumiveau  d’une  ampoule  de  Vater  normale  ; 
elle  est  naturellemnt  déviée  ou  même  coudée  ;  elle 
communique  avec  la  poche  par  une  sorte  d’orificé 
valvulaire. 

A  sa  partie  supérieure,  la  dilatation  peut  se  pro¬ 
longer  jusque  dans  la  profondeur  du  parenchyme 
hépatique,  montrant  par  là  que  tous  les  intermé- 

(1)  Annals  of  Sutgery,  1917,  p.  446-463.  CcUfS^ 

TAimNi  et  DttBOtiCHER,  Jourml  de  chirurgie,  janvier  1923, 
t.  XXI.  —  Hartmann,  Travaux  de  chirurgie  biliaire,  1923, 
p.  321.  Masson  et  C*®. — Senèque,  Mouvement  médical  {Presse 
médicale,  14  avril  1923,  p.  346). 


diaires  existent  entre  le  kyste  idiopathique  du 
cholédoque  et  le  kyste  solitaire  du  foie. 

Exceptionnellement,  la  vésicule  participe  à  la 
dilatation  de  la  voie  bihaire  principale. 

En  clinique,  on  ne  différencie  jamais  ces  kystes 
non  parasitaires  d’une  vésicule  distendue,  d’un  kyste 
hydatique  du  foie,  d’un  kyste  du  pancréas. 

«  On  pourrait  cependant  y  songer,  écrit  le  profes- 
.seur  Hartmann,  lorsque  chez  un  malade  jemie,  du 
sexe  féminin,  on  constate  l'existence  au-dessous  tki  foie 
et  se  continuant  avec  Lui  d’une  tumew  liquide,  s’accom¬ 
pagnant  d’ictère,  de  fièvre  et  de  douleurs.  » 

Notons  cependant  que  les  kystes  du  foie  propre¬ 
ment  dits  s’observent  à  un  âge  plus  avancé  que  les 
kystes  de  l’hépato-cholédoque.  Tous  peuvent  d’ail¬ 
leurs  présenter  une  longue  période  de  lataice.  Dans 
certains  cas,  ils  passent  complètement  inaperçus 
et  c’est  seulement  au  cours  d’une  laparotomie  ou 
d’une  autopsie  que  l'on  découvre  leur  existence 
(Broca  cité  par  Hartmann). 

Il  importe  de  savoir  que  la  ponction  exploratrice 
doit  être  formellement  proscrite  ;  cette  loi  est  d’ail¬ 
leurs  applicable  à  tous  les  kystes,  parasitaires  ou 
non.  La  radioscopie  après  msuffiatiott  gastrique  ou 
colique,  le  pueumopéritome  contribuent  à  préciser 
les,  connexions  de  la  tumeur  avec  le  foie,  mais,  bien 
entendu,  sans  laisser  entrevoir  sa  nature.  Oe  n’est 
pas  l’absence  de  l’éosinophilie  et  de  la  réaction  de 
Weinberg  qui  permettra  de  rejeter  l’hypothèse  d’un 
kyste  hydatique. 

Le  jeune  âge  des  sujets  qui  sont  atteints  de  kÿste 
idiopathique  constitue  un  argmnent  sériera  en 
faveur  dé  l’origine  congénitale  de  la  maladie.  Il  ne 
s’agit  pas  d’ime  anomalie  dans  l’abouchement  duo- 
dénal  du  cholédoque;  cet  abouchement  est  normal; 
il  y  a  lieu  plutôt  de  penser  avec  Letülle  que  l’on 
est  en  présence  d’mie  altération  congénitale  dans  la 
structure  du  cholédoque.  L’exaiüen  histologique 
de  la  paroi  du  kyste  plaide  en  faveur  de  cette  hypo¬ 
thèse.  Letulle  conclut  à  une  «  cholangiectasie  congé¬ 
nitale»,  à  une  dysemhryopiasie  subie  par  le  bourgeon 
biliaire  au  cours  du  développement  de  la  glande 
hépatique.  On  conçoit  que  cette  «  cholangiectasie  » 
puisse  se  manifester  aux  différents  étages  de  l’arbre 
hépato-biliaire.  Pour  les  kystes  intra-hépatiques, 
Constantini_  et  Duboucher  ont  également  défendu 
la  théorie  de  la  prolifération  épithéliale. 

h’ intervention  rationnelle  est  la  cholédocho-entéro- 
stomie  ;  celle-ci  n’a  pu  être  pratiquée  que  deux 
fois,  par  Bàkes  et  Ërick-Waller  ;  les  deux  malades 
ont  guéri.  Habituellement  le  chirurgien  est  dérouté 
par  le  contenu  inattendu  de  la  tumeur  et  l’absence 
d’im  diagnostic  précis;  il  se  contente  de  fixer  la  poche 
à  la  paroi  (cholédochostomie)  ;  la  mort  survient  alors 
21  fois  sur  25.  On  a  conseillé  de  pallier  à  cette  fis¬ 
tule  biliaire  par  que  intervention  en  deux  temps, 
la  deuxième  étape  consistant  à  rétablir  le  cours  de 
la  bUe  vers  l’intestin.  Trois  fois  sur  7,  les  opérés  ont 
bénéficié  de  cette  intervention.  Dans  tous  les  cas, 
lé  gros  dàngéf  êèt  l’héitiorragie  pb-st-opétatoire. 
Dans  une  observation  de  Ebner,  le  malade  a  sur- 
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vécu  trois  mois,  puis  est  mort  d’un  purpura  hémor¬ 
ragique  foudroyant. 

Les  «  travaux  de  chirurgie  »  biiiaire 
du  professeur  Hartmann,  (i) 

Un  ouvrage  qui  est  appelé  à  faire  date  en  patho¬ 
logie  hépatique.  Reprenant  la  publication  de  ses 
Travaux  de  chirurgie,  dont  quatre  volumes  avaient 
déjà  paru  avant  la  guerre,  le  profe.sseur  Hartmann 
rapporte  le  fruit  de  son  expérience  en  ce  qui  concerne 
la  pathologie  des  voies  biliaires. 

I,a  plus  grande  partie  du  livre  est  consacrée  aux 
cholécystites  et  à  leurs  complications.  Tout  en  tenant 
compte  des  principaux  travaux  qui  ont  été  publiés 
sur  cette  question  en  France  et  à  l’étranger,  l’auteur 
et  .ses  élèves  se  sont  principalement  appuyés  .sur 
leurs  observations  personnelles,  apportant  toujours 
la  preuve  de  leurs  affirmations. 

Virenque  étudie  longuement  l’anatomie  macro¬ 
scopique  de  la  vésicule  biliaire;  Hartmami,  la  patho¬ 
génie  et  les  manifestations  cliniques  de  la  lithiase 
et  des  cholécystites. 

Maurice  Renaud  expose  l’anatomie  pathologique 
des  cholécystites  et  l’illustre  d’un  atlas  de  34  plan¬ 
ches,  qui,  mieux  que  toutes  les  descriptions,  pennet 
d’avoir  im  aperçu  exact  des  diverses  lésions  que  l’on 
peut  rencontrer. 

Hautefort  consacre  mi  long  article  aux  consé¬ 
quences  expérimentales  de  l’ablation  de  la  vésicule 
biliaire. 

Hartmann  nous  parle  ensuite  des  indications  et 
de  la  technique  des  différentes  opérations  que  l’on 
peut  entreprendre  sur  les  voies  biliaires.  Certaines, 
assez  curieuses,  sont  rarement  pratiquées  ;  Boppe 
nous  les  fait  coimaître. 

Les  résultats  de  toutes  ces  interventions  font 
l’objet  d’im  important  chapitre  signé  Hartmann 
et  Petit-Dutaillis.  Ils  concernent  tout  particulière¬ 
ment  les  suites  éloignées  de  la  cholécystectomie 
dans  la  lithiase  biliaire.  Ce  dernier  auteur  leur  a 
consacré  sa  thèse,  qui  relate  ime  statistique  de 
100  observations.  Nous  l’avons  analy.sée  ici  même 
l’an  dernier. 

Le  livre  se  termine  par  l’étude  du  cancer  de 
l’ampoule  de  Vater  et  du  kyste  idiopathique  du 
cliolédoque  qui  fait  l’objet  d’un  article  spécial  dans 
notre  revue  annuelle. 

Les  oblitérations  non  calculeuses  des  voies 
biliaires  principales. 

jMM.  Paul  Mathieu  (de  Paris)  et  Villard  (de 
Lyon)  ont  consacré  à  cette  question  deux  importants 
rapports  devant  le  XVIII“  Congrès  de  chirurgie 
(octobre  1923). 

Les  oblitérations  non  calculeuses  des  voies  biliaires 
sont  très  disparates  quant  à  leur  origine  ; 

1°  Elles  résultent  d’abord  des  compressions  que 
déterminent  les  tumeurs  de  la  tête  du  pancréas 

(i)  lîWRi  Hartman.n-,  Travaux  de  chirurgie  biliaire,  1923. 
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et  les  pancréatites  chroniques.  Le  drainage  biliaire 
donne  dans  le  second  cas  des  résultats  excellents  ; 
ses  effets  sont  naturellement  médiocres  s’il  s’agit 
d’un  cancer. 

2®  L’oblitération  peut  être  parasitaire.  Mathieu 
reprend  à  ce  propos  l’histoire  des  kystes  hydatiques 
du  foie  rompus  dans  les  voies  biliaires,  que  nous 
avons  expo.sée  l’an  dernier  d’après  les  publications 
récentes  de  Devé.  Il  pense,  avec  cet  auteur,  que  le 
drainage  du  cliolédoque  ne  suffit  pas.  Il  faut  agir 
parallèlement  sur  le  kyste,  qui  est  le  point  de  départ 
des  accidents. 

3®  Les  oblitérations  congénitales  se  confondent 
en  pratique  avec  les  dilatations  kystiques  de  la 
voie  prmcipale.  Nous  leur  consacrons  dans  cette 
revue  un  paragraphe  spécial. 

4°  Les  rétrécissements  non  néoplasiques,  que  Paul 
Mathieu  a  étudiés  dans  sa  thèse  de  1908,  sont  essen¬ 
tiellement  post-opératoires.  Us  relèvent,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  d’mie  ble.ssure  de  la  voie 
prhicipale,  au  cours  d’une  cholécystectomie.  On  a 
incriminé  la  cholécystectomie  rétrograde  ;  elle  n’est 
point  dangereuse  si  l’on  adopte  la  formule  éclectique 
de  Hartmann  ;  voie  rétrograde  lorsqu’on  a  nette¬ 
ment  sous  les  yeux  le-  confluent  biliaire  et  ses  trois 
canaux  ;  cholécystectomie  en  partant  du  fond  si 
la  région  est  rendue  méconnaissable  par  des  adhé¬ 
rences  inflammatoires. 

Lorsqu’il  y  a  .sténo.se  cicatricielle,  deux  éventualités 
sont  possibles  :  ou  la  voie  biliaire  sus-jacente  est 
indemne  et  il  se  produit  en  amont  de  l’obstacle 
un  ictère  chronique  par  rétention  ;  ou  la  voie  biliaire 
pré.sente  une  fistule  sus-stricturale  et  l’ictère  fait 
défaut  ;  c’e.st  le  cas  habituel.  Dans  les  deux  éventua¬ 
lités,  on  ob.serve  presque  toujours  mie  péritonite 
sous-hépatique,  pouvant  aller  jusqu’à  la  formation 
de  gro.s.se.s  masses  scléreuses  (blocage  sous-hépatique 
de  Villard). 

Les  rétrécissements  inflammatoires  sont  plus  rares 
que  les  rétréci.ssements  coii-sécutifs  à  une  opération. 
On  a  incriminé  avec  plus  ou  moms  de  raison  la  syphi¬ 
lis,  la  tuberculose,  le  bacille  d’Eberth. 

Pour  remédier  à  ces  différents  accidents,  de  nom¬ 
breuses  techniques  ont  été  proposées.  L’anasto¬ 
mose  que  l’on  doit  préférer  e.st  évidemment  celle 
qui  se  présente  le  mieux  au  point  de  vue  de  son 
exécution  ;  il  faut  chercher  à  faire  tme  opération 
avec  le  minimum  de  décollements  et  d’hémorragies. 
Toutes  les  anastomoses  bilio-intestinales  exposent 
le  malade  aux  mêmes  inconvénients  :  le  rétrécis.se- 
ment  delà  nouvelle  bouche  et,  d’autre  part,  le  danger 
d’une  infection  par  angiocholite  ascendante,  que 
favorise  l’absence  du  .sphincter  d’Oddi.  Cette  angio¬ 
cholite.  très  insidieu.se  dans  sa  niarche,  se  traduit 
par  des  poussées  fébriles  et  .secondairement  de 
l’ictère. 

Pour  tous  les  détails  de  technique  concernant  la 
reconstitution  et  les  anastomoses  des  voies  biliaires, 
le  lecteur  parcourra  avec  fruit  les  articles  très  docu¬ 
mentés  du  professeur  Hartmann  et  de  ses  élèves  (i). 
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5“  Les  tumeurs  de  la  voie  principale,  exception 
faite  pour  les  cancers  de  l'ampoule  de  Vater,  ne 
donnent  au  point  de  vue  cliirurgical  que  des  résultats 
peu  encourageants. 

Pour  les  cancers  liépato-cholédocieiLs,  ou  ne  peut 
guère  pratiquer  que  des  interventions  palliatives, 
et  quelle  que  soit  celle  que  l'on  ait  choisie,  simple  drai¬ 
nage,  dérivation  gastro-iiite,stinale,  anastomose  sur 
tube,  les  .survies  ne  seront  que  de  courte  durée  ; 
on  compte  70  à  75  p.  100  de  mortalité  rapide. 

Les  tumeurs  de  l’ampoule  de  Vater,  petites  et 
limitées,  se  prêtent  bien  mieux  à  l’exérèse.  La  plu¬ 
part  des  auteurs  ont  fait  la  papillectomie  intra- 
duodénale  (38  cas)  avec  plus  de  50  p.  100  de  guéri¬ 
sons  opératoires.  Le  gros  danger  est  l’hémorragie, 
qui  est  relevée  9  fois  sur  17,  parmi  les  causes  de  la 
mort.  Lorsque  le  malade  ne  succombe  pas  au  trau¬ 
matisme  opératoire,  il  peut  bénéficier  d'une  survie 
allant  de  six  mois  à  neuf  ans. 

Toutes  ces  interventions  comportent  une  série  de 
précautions  sur  lesquelles  Villard  insiste  longuement 
dans  son  rapport.  Pour  prévenir  ,  les  hémorragies, 
si  fréquentes  chez  les  hépatiques,  les  frères  Mayo 
ont  recours  à  la  tran.sfusioii  du  sang,  toutes  les  fois 
que  le  temps  de  coagulation  dépas.se  douze  mmutes  ; 
Gosset  préconise  l’mjection  post-opératoire  de 
sérum  de  cheval. 

L’anesthésie  rachidiemie  convient  mal  à  ces 
interventions  haut  situées.  Il  faut  choisir  entre 
V éther  et  le  chloroforme.  Ce  dernier  conserve  encore  des 
partisans  et,  malgré  les  cris  d’alamie  de  'Puffier  et 
de  Quénu,  le  professeur  Hartmann  lui  donne  ses 
préférences  ;  i!  pense  que  l'on  a  exagéré  la  crainte 
de  ■  l’ictère  grave  ;  l’éventualité  de  cette  cqiqpli- 
cation  exceptionnelle  n’est  rien  en  regard  des  com¬ 
plications  pulmonaires  que  l'éther  ne  manque  pas 
de  provoquer  chez  les  sujets  âgés. 

Les  voies  d'abord  proposées  sont  nombreuses. 
Villard  conseille  l'incision  de  Mayo-Robson,  dont 
la  branche  inférieure,  parallèle  au  grand  droit, 
permet  d'explorer  l’appendice  lorsque  l’intervention 
doit  être  détournée  de  son  but  initial.  On  trouvera 
dans  les  Travaux  de  chirurgie  biliaire  de  Hartmann 
une  étude  détaillée  des  différentes  techniques  qui 
ont  été  préconisées. 

Les  causes  de  la  mort 
dans  les  pancréatites  aiguës. 

C’est  un  fait  bien  connu  de  tous  les.  chirurgiens 
que  les  pancréatites  aiguës  peuvent  entraîner  brus¬ 
quement  la  mort,  même  au  lendemain  d’mie  inter¬ 
vention  qui  s’est  effectuée  dans  les  conditions  les 
plus  satisfaisantes  (i). 

On  a  mis  en  cause  la  péritonite  et  V  intervention 
des  germes  microbiens,  hypothèse  très  discutable, 
puisque,  sur  233  cas,  Doberauer  en  nientiomie  seule- 

(i)  Voy.  Parmentier  et  Chabrol,  Maladies  du  paiiaéas  et 
des  glandes  salivaires,  in  Nouveau  Traité  de  médecine  de 
■^OGER,  WlDAL,  'Teissikr,  t.  XV,  p.  134,  Massou  et  C>',  1923, 


ment  33  où  l’on  ait  constaté  la  présence  des  micro- 
organismes. 

Zenker  a  incriminé  mie  syncope  réflexe  que  pro¬ 
voquerait  l’irritation  du  plexus  solaire,  au  contact 
de  l’infarctus  ou  du  foyer  inflammatoire. 

Bergmann  et  Guleke  (190O)  ont  prétendu  que  la 
diffusion  des  ferments  du  pancréas  et  en  particulier 
de  la  trypsine  était  à  l’origine  des  accidents  ;  pour  le 
démontrer,  ils  ont  essayé  d’hummiiser  des  chiens 
contre  les  effets  de  l’injection  intrapéritonéale  de 
pancréas,  en  leur  nioculant  au  préalable  des  doses 
variables  de  trypsine. 

Doberauer  développe  la  même  conception,  mais 
avec  cette  réserve  que  le  poison  nocif  dérive  unique¬ 
ment  de  l' auto-digestion  des  cellules  pancréatiques. 
Cet  observateur  a  constaté  que  le  pancréas  sain, 
enlevé  à  un  animal  vivant,  n’entraînait  pas  d’acci¬ 
dents  lorsqu'il  était  introduit  dans  la  cavité  péri¬ 
tonéale  d’mi  animal  de  même  espèce  ;  la  mort 
rapide  se  produit  au  contraire  si  l’on  utilise  non  plus 
un  pancréas  sain,  mais  mi  pancréas  altéré  par  des 
ligatures  ou  diftérents  traumatismes. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  Peterson,  Jobling 
et  Eggstein  (2)  font  intervenir  V augmentation  progres¬ 
sive  des  protéases  du  sérum.  Il  y  aurait  dans  le  cou¬ 
rant  sanguin  mi  afflux  subit  de  produits  albumi¬ 
noïdes  formés  aux  dépens  du  parenchyme  pancréa¬ 
tique  nécrosé  et  il  eu  résulterait  une  sorte  d'hémo- 
clasie  rapidement  mortelle.  Les  mêmes  observateurs 
constatent  d’autre  part  la  faible  toxicité  des.  exsudais 
abdominaux  xfliez  les  malades  atteints  de  pancréa¬ 
tite  aiguë  ;  aussi  n’hésitent-ils  pas  à  développer 
cette  conception  thérapeutique  assez  originale  ; 
ce  n’est  point,  disent-il.s,  par  le  drainage  du  péri¬ 
toine  que  l’intervention  du  chirurgien  peut  avoir  un 
effet  salutaire  dans  le  traitement  des  pancréatites 
aiguës  ;  c’est  tout  simplement  par  l’anestliésie  pro¬ 
longée,  les  anesthésiques  ayant  mi  effet  infaibitoire 
sm  l’intoxication  par  les  protéases. 

Silyestri  (3)  propose  une  autre  explication  de  la  mort 
subite  dans  les  pancréatites  aiguës  :  toutes  les 
victimes  du  «  drame  pancréatique  »  ont  présenté 
auparavant  une  ou  plusieurs  crises  douloureuses 
que  l’on  a  mises  sur  le  compte  de  troubles  gastriques 
ou  intestinaux.  Ces  poussées  ne  corre-spondent- 
elles  poiirt  à  l’issue  dams  le  péritoine  d’tme  certaine 
quantité  du  suc  pancréatique?  S’il  en  était  ainsi,  on 
comprendrait  que  le  malade  «sensibilisé»  fasse,  à  la 
faveur  d’vuie  nouvelle  crise  et  d’une  nouvelle  issue 
de  liquide  im  accident  aigu  très  comparable 
au  choc  anaphylactique,  hypotlièse  ingénieuse 
qui,  comme  les  précédentes,  mérite  d’être  étayée 
par  toute- une  série  de  recherches  biologiques.  Ajou¬ 
tons  que  le  même  auteur  apporte  à  l’apjrui  du  rôle 
de  la  trypshie  l’expérience  suivante  ;  sacliant  qu’à 
la  suite  de  la  splénectomie  la  stéapsine  et  l’amylase 
du  pancréas  sont  peu  modifiées,  alors  que  la  trypsine 

(2)  Peterson,  Jobling  et  Eggstein,  The  Jotirn.  of  experi¬ 
mental  medieine,  avril  1916. 

(3)  SiLVBSTRi,  Gazetta  degU  ospcdali,  Milan,  t.  XblII, 
11“  104,  28  décembre  1922. 
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perd  iiolablcinciit  de  son  action  sur  les  albiuni- 
noïdes,  il  a  en  l’idée  de  laisser  le  canal  j^ancréatique 
se  fistullser  librement  dans  l’abdomen  des  chiens 
splénectomisés,  et,  fait  curieux,  ces  animaux,  dont 
le  pouvoir  tryptique  était  diminué,  n’auraient  pas 
présenté  de  stéatouéerose. 

La  tuberculose  de  la  rate. 

Dansune  revue  d’ensemble,  INI.  Koch  (deOenève)  (i) 
nous  donne  un  intéressant  aperçu  des  nombreuses 
modalités  anatomo-cliniques  que  peut  affecter  la 
tuberculose  tle  la  rate. 

On  peut  l’observer  comme  un  accident  secondaire, 
chez  un  tuberculeux  avéré  ;  le  fait  n’est  point  rare, 
surtout  chez  l’enfant  qui,  plus  facilement  que  l’adulte, 
est  exposé  à  la  caséification. 

Habituellement  c’est  la  tuberculose  pulmonaire 
qui  est  en  cause  (P.  Bezançon)  ;  la  rate  n’est  point 
augmentée  de  volume  ;  au  cours  de  la  grauulie,  par 
contre,  elle  i)eut  atteindre  le  poids  de  700  à 
1  000  grammes. 

Dans  la  tuberculose  dite  primitive  de  la  rate,  il  est 
classique  de  disthiguer  trois  formes  ;  la  forme  splé¬ 
nique  ijure,  la  forme  spléno-hépatique,  la  •  forme 
spléno-gaiiglionnaire,  le  foie  et  les  ganglions  repré- 
.sentant  les  organes  les  plus  menacés  ijar  l’extension 
du  foyer  primitif.  Il  convient  en  effet  de  souligner, 
avec  P.  Courmont,  que  les  bacilles  de  Koch  prove¬ 
nant  de  la  rate  ont  luie  virulence  atténuée,  sans 
grande  tendance  à  l’extension  ;  toutefois,  il  n’est 
pas  exceptionnel  d’observer  des  généralisations 
granuliques. 

J^a.  variété  anatomique  la  plus  fréquente  et  la 
mieux  connue  est  la  forme  nodulaire  scléro-casécuse. 
Iva  rate  peut  alors  atteindre  les  dimensions  cons\ 
dérables  de  ^  780  grammes  (Rendu  et  Widal),  de 
.J  250  grammes  (Cominotli).  C’est  dans  cette  forme 
que  l’on  observe  de  la  cyanose  et  de  la  polyglobulie. 
D’évolution  peut  être  de  longue  durée  ;  huit  an.s, 
voire  même  quinze  années  chez  le  malade  de  Rendu 
et  Widal  qui  fut  emporté  ^jar  une  pous.sée  granu- 
lique. 

ha  forme  granulique  est  rare  ;  il  eu  est  de  même 
de  la  forme  nécrotique  et  hémorragique  qui  a  été 
observée  chez  riiomme  par  Achard  et  Castaigne, 
Ouénu  et  Baudet,  Déon  Kindberg  et  May.  Sa  repro¬ 
duction  expérimentale  a  été  réaUsée  sur  le  cobaye 
Ijar  Achard  et  P.  liiuile-Weil. 

Da  forme  fibreuse  est  au  contraire  assez  fréquente. 
Da  réaction  conjonctive  peut  être  assez  ijronoucée 
pour  que  l’on  ait  affaire  à  une  véritable  cirrho.se 
hypertrophique,  étouffant  presque  complètement 
les  lésions  si3écifique,s,  comme  chez  le  malade  de 
Roch  et  Askanazy. 

Devant  l’échec  du  traitement  médical  de  la  tuber¬ 
culose  de  la  rate,  011  a  préconisé  la  splénectomie. 
Cette  dernière  domie  des  résultats  brillants  et  sou¬ 
vent  inespérés  ;  aussi  Roch  conseille- t-il  de  l’entre- 
(i)  Koch,  Revue  de  médecine,  Paris,  t.  X,  n"  3,  mar«  1923. 
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prendre  au.s.si  rapidement  que  possible,  sans  attendre 
la  période  cachectique  et  l’envahissement  secondaire 
du  foie. 

La  splénomégalie  familiale  du  type  Gaucher. 

lin  regard  de  l’ictère  chronique  splénouiégalique, 
dont  le  caractère  familial  ressort  sans  conteste  d'un 
assez  grand  nombre  d’ob.servations,  il  y  a  lieu 
d’accorder  mie  place  en  nosologie  à  la  splénomégalie 
chronique,  que  Gaucher  a  décrite  dans  sa  thèse  de 
1882,  sous  le  nom  d’épithélioma  prünitif  de  la  rate. 
Da  maladie  de  Gaucher  peut  être,  elle  aussi,  fami¬ 
liale.  Harvier  etLebée  (2)  eu  ont  publié  tout  dernière¬ 
ment  mie  observation  fort  instructive,  qu’üs  ont 
rapprochée  de  sept  autres  faits  très  comparables, 
recueillis  dans  la  littérature  étrangère.  De  lecteur 
trouvera  dans  cette  communication  l’index  bibUo-  * 
graphique  des  maladies  de  Gaucher  dont  la  nature 
a  été  vérifiée  par  l’examen  liistologique  ;  sept  de  ces 
observations  ,se  présentent  avec  un  caractère  fami¬ 
lial  ;  dix  concernent  des  cas  isolés,  rapportés  entre 
autres  par  Gaucher  (1882),  Picouet  Ramond  (1896), 
J.,e  Port  (1903),  Guyot  (1920).  Entre  tous  ces  faits, 
l’analyse  histologique  révèle  comme  trait  d’union 
la  même  infiltration  de  la  rate  par  de  larges  cellules 
plates,  lamelleuses,  anguleuses,  à  noyau  unique  ou 
multiple,  à  protoplasma  homogène,  fixant  mal  les 
colorants.  Ces  grandes  cellules  ont-elles  ime  origine 
endothéliale  ou  réticulée?  Da  discussion  porte 
encore  sur  ce  point.  Ce  que  l’on  peut  affirmer 
aujourd’hui,  c’est  que  le  processus  ne  reste  pas  loca¬ 
lisé  à  la  rate,  mais  qu’ü  peut  également  envahir 
le  foie,  les  ganglions,  la  moelle  osseuse. 

Da  maladie  débute  habituellement  dans  l’enfance 
ou  dans  l’adolescence  ;  elle  offre  une  prédilection 
marquée  pour  le  sexe  fémhiin  (21  fois  sur  29). 

I<es  hémorragies  existent  dans  presque  tous  les 
cas  :  ce  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  épistaxis, 
la  gingivite  hémorragique  et  le  pm-pura  ;  toutefois 
l’examen  du  sang  ne  révèle  aucmie  particularité 
en  dehors  d’une  légère  anémie  et  d’mie  leucopénie 
inconstante. 

Da  pigmentation  de  la  peau  et  sa  teinte  gris  jau¬ 
nâtre  ont  été  signalées  par  la  plupart  des  auteurs 
cependant  aucmi  d’entre  eux  ne  fournit  de  rensei¬ 
gnements  sur  le  degré  de  la  cholémie  pigmentaire 
la  réfiistance  globulaire  était  normale  chez  les  deux 
sœurs  dont  Harvier  et  Debée  ont  rap]3orté  l’histoire. 

L'évolution  est  chronique,  moins  longue  toutefois 
que  celle  de  l’ictère  chronique  splénouiégalique, 
puisque  la  durée  de  la  maladie  est  échelonnée  entre 
quatre  ans  et  vingt-sept  ans.  Da  mort  résulte  le 
plus  souvent  d’une  infection  intercurrente  (tnber- 
culose  ou  broncho- pneumonie). 

La  splénectomie  est  le  traitement  de  choix  :  une 
statistique  de  treize  interventions  donne  des  indi¬ 
cations  très  encourageantes,  mais,  faute  de  recul, 

(2)  Uarviur  et  Lnuèii,  Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  séance  4u 
19  janvier  1923,  p.  87, 
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il  est  encore  difficile  d'indiquer  pur  des  chiffres 
quelle  peut  être  la  durée  de  la  survie  post-opératoire. 

Le  ti'aitement  des  purpuras  chroniques  par 
la  splénectomie. 

I/e.s.sor  de  la  chirurgie  splénique  se  pour.suit  ; 
non  contente  de  s’attaquer  à  la  maladie  de  Banti, 
à  l’anéniie  pernicieuse,  aux  ictères  chroniques 
splénoinégaliques,  la  splénectomie  cherche  main¬ 
tenant  enrayer  l’évolution  du  purpura  chronique 
hémorragique,  cette  «  dyscra.sie  endothélio-plas- 
niatique  »  que  P.  E,-Weil  a  désignée  dans  ces  der¬ 
nières  années  sous  le  nom  d’  «  hémogénie  >\ 

On  sait,  depuis  les  recherches  déjà  anciennes  de 
Hayem,  que  les  héniatoblastes,  les  plaquettes  san¬ 
guines,  jouent  un  rôle  de  preiuière  importance  dans 
la  formation  et  la  rétraction  du  caillot  sanguin 
et,  d’autre  part,  que  le  purpura  hémorragique  a 
été  défini  «  le  .syndrome  de  l’insuffisance  des  pla¬ 
quettes  ».  Il  semble  bien  que  l’une  des  conséquences 
de  la  splénectomie  soit  l’apparition  dans  le  sang 
circulant  d’un  nombre  considérable  de  plaquettes 
sanguines  ;  nous  avons  pu  persounellenient  le 
constater  chez  l’un  de  nos  malades  opéré  par 
M.  Hartmann,  dont  nous  avons  publié  l’histoire 
en  1919  avec  MM.  Gilbert  et  Henri  Bénard.  Par 
q  lel  mécanisme  la  rate  intervient-elle  dans  l’équi¬ 
libre  hématoblastique  du  sang  ?  Est-ce  en  exerçant 
une  action  inhibitrice  sur  la  moelle  o.sseuse  (Franck), 
foyer  d’origine  des  hématoplastes,  ou  est-ceeii  détrui¬ 
sant  une  quantité  exces.sive  de  ces  éléments  (Kaznel- 
sou)  ?  Peu  importe  ;  le  fait  hématologique  n’en  est  pas 
moins  incontestable  :  la  suppression  de  la  rate 
e\itraîne  une  multiplicaiion  du  nombre  des  plaquettes 
sanguines. 

C’est  sur  ce  principe  que  repo.se  la  thérapeutique 
chirurgicale  du  purjmra.  Elle  a  été  entreprise  pour 
la  première  fois  avec  un  plein  .succès  par  Kaznelsou, 
dans  un  cas  de  purpura  avec  .splénomégalie.  En  1922, 
on  pouvait  compter  jusqu’à  dix  de  ces  interventions 
que  Steinbriuck  réunissait  dans  un  mémoire  d’en¬ 
semble.  Euipas,  Brillet  Rosenthal(i) relatent  iq.suc» 
oès.sur  15  interventions. 

Notons  que  l’hypertrophie  de  la  rate  n’a  point 
toujours  paru  l’indication  foudainentale  de  cette 
thérapeutique.  Minko\v.ski  n’a  pas  hésité  à  faire 
spléuectomiser  un  purpura  qui  n’était  pas  spléno- 
mégalique,  et  tout  deniièrement  encore,  à  laSociété 
médicale  des  hôpitaux,  Ricaldoni  et  Albo  (2)  ont  rap¬ 
porté  la  guérison  chirurgicale  de  deux  formes  graves 
de  purpura,  où  l’augmentation  de  volume  de  la  rate 
se  tro.uvait  en  défaut  (2).  Dans  les  cas  heureux,  il  se 
produit  une  cessation  immédiate  des  hémorragies, 
une  .crise  des  plaquettes  dont  l’augmentation  peut 
allei;  de  25  000  à  1500  000,  un  accroi.s.sement  des 
hématies,  et  de  l’hémoglobine. 

(1)  Brili,  et  Ro.ïenthal,  Arch.  of  intern.  tnedicine,  Chi¬ 
cago,  15  décembre  1923. 

(2)  Ricaldoni  et  Aluo,  BuU.  Soc.  mcd.  hôp.,  séance  du 
4  avril  1924,  p.  493. 


Il  va  de  .soi  qu’une  .semblable  thérapeutique  ne 
doit  être  proposée  au  mahwle  ([u’ajirès  récluK-  des 
transfusions  sanguines,  lorsque  les  hémorragim 
deviennent  dangereuses  jiar  leur  abondance  et  leur 
répétition.  Il  faut  à  cet  égard  renouveler  les  réserves 
que  nous  avons  formulées  à  propos  du  triiitemeiit 
par  la  .splénectomie  de  l’ictère  chronique  spléuo- 
mégalique  et  des  anémies  pernicieuses,  et  rappeler 
une  fois  de  plus  qu’enlever  une  grosse  rate,  c’est 
combattre  la  maladie  sur  le  terrain  de  la  phy.siologie 
pathologique,  ce  n’est  point  viser  son  étiologie. 


LES  KYSTES  HYDATIQUES 
GAZEUX  PRIMITIFS  DU  FOIE 

le  D'  Noël  FIESSINGER 

Professeur  agrégé  A  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

A.édecin  des  hôpimix  de  Taris. 

Dans  un  mémoire  publié  en*  1907  {Revue  de 
chirurgie,  avril  1907),  M.  Dévé  distinguait  quatre 
types  de  kystes  hydatiques  gazeux  : 

Un  premier  groupe  comjirand  les  kystes  hyda¬ 
tiques  gazeux  rompus  dans  les  bronches. 

Un  second  groupe  réunit  les  kystes  gazeux 
ouverts  dans  l’estomac  ou  l’intestin. 

Un  troisième  groupe  comprend  les  poclies  hépa¬ 
tiques  gazeuses  à  la  suite  d’une  ou\-erture  externe 
chirurgicale,  laquelle  a  permis  l’entrée  de  l’air 
atmosphérique  dans  le  kyste  évacué,  ce  sont  les 
hydropneumocystes  post-ojiératoircs  du  pr  A. 
Chauffard  et  G.  Ronneaux. 

I.hi  dernier  groupe  «  est  constitué  jiar  les  kystes 
gazeux  fermés,  primitifs  en  (ptelque  sorte,  ne 
communiquant  —  u’a>’ant  à  aucun  moment 
communiqué  —  ni  avec  les  cavités  digestives  ou 
respiratoires,  ni  avec  l’extérieur  »  [Loc.  cil., 
P-  538-539)- 

Nous  voudrions  insister  sur  ce  dernier  type 
de  kyste  hydatique  gazeux  à  l’occasion  d’un 
fait  que  nous  avons  observé. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans 
qui  entra  le  17  se]itembre  1920,  dans  le  service 
du  professeur  agrégé  Castaigue  que  nous  rempla- 
çions  à  la  Charité.  Cette  jeuite  fille  entrait  à 
riiôpital  pour-  des  douleurs  particulièrement 
vives  qui  siégeaient  dans  le  ventre.  De  début  de 
ces  douleurs  n’était  pas  récent.  Depuis  quatre 
à  cinq  ans,  cette  malade  avait  de  temps  en  temps 
des  douleurs  survenant  par  cri.ses,  sans  aucun 
rapport  avec  les  périodes  digestives  ;  ces  dou¬ 
leurs  avaient  un  siège  épigastrique,  irradiaient 
entre  les  deux  épaules  et  reparaissaient  tantôt 
toutes  les  semaines,  tantôt  tous  les  quinze  jours. 
Comme  cette  malade  avait  cru  constater  du  sang 
dans  ses  selles,  un  médecin  diagnostiqua  un  ul- 
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cère  de  l’estomac.  Depuis  deux  mois,  ces  crises 
douloureuses  devenaient  de  jdus  en  plus  fréquentes 
et  de  plus  en  plus  pénibles.  I,e  15  août  1920,  un 
mois  donc  avant  son  entrée  à  l’hôpital,  la  situa¬ 
tion  devient  intenable,  notre  malade  doit  prendre 
le  lit.  Un  jour,  elle  vomit,  et  rejette  dans  un  effort 
violent  un  petit  caillot  de  sang  (pû  semble  con¬ 
firmer  le  diagnostic  posé  d’ulcère  de  l’estomac. 
L’état  général  s’aggrave  rapidement  par  suite 
d’une  intolérance  digestive  progressive  et,  sans 
que  cette  malade  ait  présenté  de  la  fièvre,  elle  est 
transportée  d’urgence  à  l’hôpital  de  la  Charité  le 
17  septembre  1920. 

Cette  malade,  examinée  par  notre  interne 
Janet  puis  i)ar  nous,  est  dans  un  mauvais  état 
et  tout  interrogatoire  i)récis  se  montre  impossible. 
KUe  est  pâle  décolorée,  ses  traits  sont  tirés,  le  nez 
est  pincé,  le  pouls  rapide  et  hy])otendu,  sa  tempé¬ 
rature  est  à  370,4.  Les  douleurs  abdominales  parti¬ 
culièrement  vives  empêchent  un  examen  complet. 
On  constate  cependant  que  le  ventre  est  .souple  et 
sans  défense  musculaire  dans  les  fosses  iliaques.  Par 
contre,  dans  la  région  épigastricpie  la  douleur  est 
très  vive,  il  existe  de  la  défense  musculaire  au  ni¬ 
veau  d’une  tuméfaction  médiane  sous-xiphoï- 
dienne.  Cette  tuméfaction,  sur  la(juelle  notre  at¬ 
tention  se  fixe,  serait  ancienne.  Notre  malade  l’au¬ 
rait  déjà  présentée  à  l’âge  de  onze  ans  et  le  médecin 
de  l’école  où  elle  était  l’aurait  constatée  à  cette 
épotjue  ;  elle  n’aurait  légèrement  grossi  (jiie 
depuis  quatre  ou  cinq  mois. 

I/état  général  de  cette  malade  s’aggrave  rapi¬ 
dement.  lîlle  a  le  soir  de  .son  entrée  380,4,  lelende- 
main  matin  380,5,  Nous  la  revoyons  avec  une  at¬ 
tention  plus  soutenue.  I^a  voussure  éi^igastrique 
est  nettement  douloureuse  et  défendue  par  une 
contracture  de  la  paroi.  La  percus.sion  y  décèle 
une  sonorité  évidente,  et  cette  sonorité  est  nette¬ 
ment  au-dessus  du  rebord  inférieur  du  foie.  Il 
s’agit  donc  d’une  cavité  sonore  intra  ou  sus-hépa¬ 
tique.  lîn  faisant  pencher  notre  malade  en  avant, 
nous  constatons  avec  Janet  que  cette  sonorité 
disparaît  dans  la  zone  déclive  et  dans  sa  plus  grande 
partie.  Cette  cavité  gazeuse  contient  du  liquide, 
ce  que  vient  confirmer  la  succussion  hippocratique. 
L’état  général  est  si  sérieux  (jue  nous  n’osons 
faire  transporter  notre  malade  au  laboratoire  de 
radiologie,  assez  éloigné  du  senûce.  Nous  prati¬ 
quons  sur  la  ligne  médiane,  en  position  assise, 
une  ponction  exploratrice  et  nous  ramenons  un 
pus  jaune  vert  et  fétide.  Nous  faisons  le  diagnos¬ 
tic  d’abcès  sous-phréniqire  gazeux  antérieur.  L’in¬ 
tervention  est  pratiquée  quelques  instants  après 
par  M.  Baumgartner,  chirurgien  de  la  Charité. 

A  l’opération,  le  bord  inférieur  du  foie  est 
abaissé;  il  adhère  aux  organes  voisins.  Après  ponc- 


ly  Mai  1^24. 

tion  exploratrice,  on  ouvre  une  large  poche  dans 
le  lobe  droit  du  foie,  grosse  comme  une  tête 
d’adulte,  d’où  sort  du  pus  et  du  gaz,  quelques 
vésicules-filles  flétries  et  une  membrane  hydatique 
typique.  La  poche  est  marsupialisée. 

lîn  quatre  jours,  la  température  est  à  la  nor¬ 
male  et  la  guérison  se  produit  le  phrs  raijidement 
du  monde  et  sans  fistule  persistaiate. 

L’examen  du  sang  n’a  été  fait  que  deux  jours 


après  l’intervention  : 

Globule.s  rouges .  4  (jOo  000 

Globules  blancs .  7  300 

lîquilibre  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles .  44 

Polynucléaires  éosinophiles .  6 

Grands  mononucléaires .  ii 

Moyens  mononucléaires .  12 

Petits  mononucléaires .  20 

Formes  de  transition .  3 


Le  pus, retiré  aseptiquementà  la  première  ponc¬ 
tion,  contenait  cytologiquement  des  polynu¬ 
cléaires  ;  bactériologiquement,  en  milieux  anaéro¬ 
bies  et  aérobies,  un  microbe  à  l’état  pur,  que  nous 
avons  pu  étudier,  un  Proteus  viilgaris  typique 

Les  observations  de  kystes  hydatiques  gazeux 
sont  assez  nombreuses.  On  les  trouve  rétmies  dans 
deux  thèses  déjà  anciennes  de  Paris,  celle  de  Claës 
J.  Knebuske  (i)  (jui  fut  inspirée,  en  1906,  par  le 
professeur  Gilbert,  et  celle  de  Paul  Adnet  (2)  ins¬ 
pirée  par  le  professeur  Dévé  (de  Rouen)  en  1910. 

Le  début  de  cette  forme  curieuse  de  kyste  hyda¬ 
tique  sonore  est  des  plus  variables.  Dans  un  pre¬ 
mier  cas,  le  diagnostic  de  kyste  hydatique  est  posé, 
et  c’est  à  la  suite  d’une  ponction  exploratrice  ou 
évacuatrice  qu’apparaissent  les  accidents  de  sup¬ 
puration  gazeuse. 

Le  plus  souvent,  le  kyste  hydatique  est  latent 
juscju’à  son  infection.  Brusquement,  une  douleur 
abdominale  apparaît,  rapidement  accompagnée 
de  vomissements  et  de  douleur.  La  maladie  débute 
avec  la  violence  d’une  appendicite,  c’est  le  fait 
dans  l’observation  de  Gilbert  et  P.  Kmile-Weil, 
de  Garnier  et  Lecène.  Dans  une  observation  de 
Dévé,  la  malade  occupée  à  ramasser  de  l’herbe,  en 
pleine  santé,  «ressentit  une  violente  douleur  sous 
le  sein  droit.  Cette  douleur  brusque  fut  suivie  de 
nausées  et  bientôt  de  vomissements.  La  malade 
mit  plus  de  trois  heures  pour  rentrer  chez  elle 
(2  kilomètres);...  elle  était  obligée  de  marcher 
courbée  ;  en  route,  elle  se  trouva  mal 

Ce  début  violent  n’est  pas  constant.  Dans  une 
observ'ation  de  Lippmann,  le  début  rappelle 
celui  (pie  nous  voyons  chez  notre  malade  :  dimi- 

(1)  Claes  et  J.  Enebuske,  Contribution  à  l’étude  clinique- 
et  bactériologique  des  kj’stes  hydatiques  sonores  du  foie, 
Paris,  1906. 

(2)  P.AUL  Adnet,  Suppuration  gazeuse  spontanée  des  kystes 
liydatiqucs  du  foie,  Paris,  1910. 
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hution  de  l’appétit  et  des  forces,  apparition  de 
crises  douloureuses.  Chez  notre  malade,  les  crises 
douloureuses  furent  si  évidentes  que  l’on  pensa  à 
un  ulcère  de  l’estomac,  diagnostic  aidé  par  la 
constatation  de  sang  dans  les  garde-robes  et  les 
vomissements  dont  la  raison  nous  échappait 
encore  après  guérison.  Quénu  décrit  aussi  ce 
début  par  des  crises  douloureuses  dans  un  cas. 

On  a  discuté  sur  la  nature  de  ces  crises  doulou¬ 
reuses.  Après  avoir  éliminé  les  explications  pro¬ 
posées,  apparition  de  la  suppuration,  colique  de 
migration  hydatique,  brusque  distension  de  la 
poche,  Adnet  admet  que  cette  douleur  subite 
correspond  à  la  rupture  spontanée  du  kyste 
encore  stérile  dans  le  péritoine,  dont  la  suppura¬ 
tion  se  produit  secondairement.  Cette  manière  de 
voir  ne  peut  rendre  compte  de  tous  les  faits  ;  cer¬ 
tains  kystes  ne  se  sont  certainement  pas  ouverts 
avant  leur  suppuration,  ha  suppuration  se  pro¬ 
duit  dans  un  kyste  fermé,  et  la  preuve  la  plus 
convaincante  nous  paraît  être  l’énorme  tension  de 
ces  kystes  gazeux,  he  caractère  paroxystique  des 
douleurs  ne  nécessite  aucunement  l’admission 
d’un  accident  intermittent.  Une  lésion  permanente 
dans  un  parenchyme  peut,  sous  l’effet  de  circons¬ 
tances  vasculaires  ou  autres,  déterminer  un  s^m- 
drome  paroxystique  douloureux.  Point  n’est 
besoin  de  chercher  d’explication  ailleurs  que  dans 
l’infection  progressive  d’une  poche  kystique. 

Quand  la  suppuration  est  constituée,  les  dou¬ 
leurs  en  sont  la  traduction  la  plus  permanente. 
Elles  siègent  dans  l’épigastre  ou  l’hypocondre 
droit  :  elles  irradient  dans  le  dos  et  l’épaule  droite. 
Ues  vomissements  avec  ou  sans  diarrhée  sont 
fréquents.  U’ anorexie  est  constante.  U’ictère  peut 
se  voir.  Ua  température  oscille  entre  38°,  39°  et 
le  pouls  est  constamment  rapide. 

Ces  signes  font  penser  à,  une  affection  abdomi¬ 
nale,  mais  ne  permettent  aucunement  un  diagnos¬ 
tic  de  localisation  ;  il  faut,  pour  y  arriver,  avoir 
recours  aux  signes  physiques.  On  observe  à  l’ins¬ 
pection  une  voussure  plus  ou  moins  étendue  que 
la  palpation  localise  nettement  au-dessus  du  re¬ 
bord  inférieur  du  foie.  Le  plus  souvent  la  tuméfac¬ 
tion  est  rénitenteet  tendue,  rarement  fluctuante 
Mais  c’est  la  percussion  qui  fournit  les  renseigne¬ 
ments  les  plus  mtéressants.  La  tumeur  rénitente 
est  sonore  en  position  horizontale.  Cette  sonorité 
a  une  tonalité  élevée,  tympanique,  se  rapprochant 
du  skodisme.  Elle  occupe  d’ordinaire  le  centre  de 
la  matité  hépatique,  soit  au  niveau  de  l’épigastre 
comme  dans  notre  cas,  soit  au  niveau  du  thorax. 
Cette  tumeur  sonore  se  modifie  en  position  assise 
ou  penchée  en  avant  :  une  zone  de  matité  appa¬ 
raît  dans  la  zone  déclive,  qui  augmente  à  mesure 


que  le  malade  s’incline  en  avant.  Si  on  pratique 
la  succussion,  le  phénomène  de  flot  est  générale¬ 
ment  très  marqué  et  peut  être  perçu  à  distance. 
A  l’auscultation,  ou  peut,  dans  quelques  cas,  ob- 
.server  du  souffle  amphorique,  un  bruit  d’airain  ou 
du  tintement  métallique  de  la  voix. 

La  radioscopie  aurait  pu  certainement  aider  au 
diagnostic  dans  les  cas  comme  le  nôtre  où  tout 
pouvait  faire  penser  à  un  abcès  gazeux  sous- 
phrénique.  Mais,  comme  le  constate  Adnet,  en 
raison  du  mauvais  état  général  dss  malades,  cet 
examen  est  rarement  pratiqué.  Cependant,  dans 
un  cas  publié  par  Cerné  et  Dévé,  comme  dans  les 
cas  de  Chauffard  et  Rouneaux  où  il  s’agit  d’hydro- 
pneumocyste  post-opératoire,  on  voit  nettement 
l’aspect  que  revêt  le  kyste  gazeux  :  une  tache 
claire  nettement  arrondie  en  plein  parenchyme,' 
coupée  au  point  déclive  par  une  ligne  horizontale 
qui  se  déplace  durant  les  changements  de  position. 

La  durée  de  cette  suppuration  gazeuse  est  des 
plus  variables  et  dépasse  rarement  quelques 
semaines.  Dans  notre  observation,  il  est  impos¬ 
sible  de  fixer  cette  durée,  en  raison  de  l’impossi¬ 
bilité  où  nous  sommes  de  savoir  depuis  quand 
s’était  faite  cette  transformation  suppurée. 

Malgré  que  l’évolution  soit  par  elle-même  très 
grave,  la  guérison  ne  pouvant  être  obtenue  que 
par  la  marsupialisation  du  k3'ste,  comme  le  prouve 
la  statistique  d’Adnet  qui  signale,  sur  33  cas, 
18  morts  (soit  54,5  p.  100)  et  ii  guérisons  (soit 
33)3  P-  100),  des  complications  sont  encore 
possibles.  Ce  sont  des  cholérragies  externes  qui  se 
produisent  après  l’opération  ;  l’hémorragie  intra¬ 
kystique  est  plus  rare  ;  l’ouverture  spontanée  du 
kyste  gazeux  peut  se  produire  dans  un  organe 
voisin. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  :  hésitations  du 
diagnostic  quand  le  kyste  était  ignoré;  avant  la 
suppuration,  le  diagnostic  est  souvent  difficile 
avec  l’abcès  gazeux  sous-phrénique  ou  l’afesès 
gazeux  du  foie.  On  pourra  examiner  le  sang,  réac¬ 
tion  de  Weinberg  que  des  difficultés  techniques 
rendent  souvent  impossible,  éosinophihe  qui  peut 
manquer  dans  les  suppurations  mais  qui,  cepen¬ 
dant,  existait  dans  notre  observation  après  l’opé¬ 
ration.  Mais  il  ne  faut  pas  attendre  les  renseigne¬ 
ments  précis  du  laboratoire  :  ces  kystes  hydatiques 
gazeux  posent  le  plus  souvent  une  question  d’ur¬ 
gence.  Il  faut  opérer  le  plus  tôt  possible  sur  l’indi¬ 
cation  de  poche  gazeuse  et  suppurée  intra-hépa- 
tique.La  radioscopie,  si  elle  a  été  possible,  apporte 
un  renseignement  très  précieux  :  les  contours 
de  la  poche  gazeuse  sont  tracés  au  compas,  comme 
c’est  la  règle  dans  tous  les  kystes  hydatiques  du 
foie. 
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Comment  se  fait  cette  transformation  suppurée 
gazeuse?  Nous  ne  rappellerons  pas  les  expérience^ 
classiques  des  professeurs  Chauffard  et  Widal 
sur  l’imperméabilité  de  la  membrane  hydatique 
et  sur  la  nécessité  où  l’on  est,  pour  expliquer  l'in¬ 
fection  d’un  kyste,  d’admettre  tout  d’abord  une 
périkystite  créant  dans  la  paroi  du  kyste  une  fis¬ 
sure  de  pénétration,  pour  insister  surtout  sur  le 
caractère  bactériologique  qui  permet  de  concevoir 
le  dégagement  gazeux. 

Ce  dégagement  gazeux  résulte,  semble-t-il, 
d’un  ensemencement  du  kyste  par  des  bactéries 
d'origine  intestinale.  1,6  professeur  Gilbert  et 
Emile  Weil  en  1898  ont  insisté  sur  l’importance 
du  colibacille.  Eippmann  met  en  relief  l’impor¬ 
tance  de  l’infection  par  des  anaérobies  ;  Sirefto- 
coccus  tennis,  Staphylococcus  parvulus,  Bacillus 
nebulosus.  Dévé,en  1907, publiait,  avec  Guerbet, 
une  observation  dans  laquelle  on  isola  un  microbe 
anaérobie  strict,  sous  forme  de  Streptococcus  tennis. 

Dans  notre  observation,  nous  avons  isolé  un 
proteus  à  l’état  pur.  Ce  bacille  se  rapproche  des 
esirèces  isolées  par  le  professeur  Gilbert  et  Emile 
Weil,  De  est ,  un  hôte  normal  de  l’intestin. 

C’est  un  anaérobie  facultatif,  doué  d’un  fort  pou¬ 
voir  fermentatif  et  dégageant  de  l'hydrogène 
sulfuré  des  milieux  peptonés.  De  caractère  spécial 
du  proteus  consiste  dans  son  extrême  mobilité. 
Ensemencé  dans  l'eau  d’exsudation  d’un  tube  de 
gélose,  il  a  vite  fait,  en  position  verticale,  de  gagner 
toute  la  surface  de  la  gélose. 

Ces  microbes  anaérobies  stricts  ou  anaérobies 
facultatifs  d’origine  intestinale  arrivent  au  kyste 
par  infection  ascendante  biliaire  ou  sanguine.  Ils 
pénètrent  à  la  faveur  d'une  fissure  dans  le  k3'ste, 
l’infectent  et  leur  fermentation  engendre  des  gaz, 
comme  le  fait  se  produit  m  vitro  en  milieu  anaé¬ 
robie,  par  putréfaction  des  protéines  et  fermenta¬ 
tion  du  glucose. 

D’interprétation  pathogénique  a  autrefois 
donné  lieu  à  des  discussions  sans  nombre.  Aujour¬ 
d’hui  le-  mode  de  ces  infections  après  les  expé¬ 
riences  des  professeurs  Chauffard  et  Widal,  la 
production  des  gaz  intrakA'stiques  après  les  cons¬ 
tatations  du  professeur  Gilbert  et  de  son  école, 
ne  soulèvent  plus  aucune  hésitation.  De  problème 
est  résolu;  il  ne  conserve  que  sa  curiosité  sémio¬ 
logique  et  que  ses  difficultés  diagnostiques. 


ly  Mai  1^24. 

L’HÉMATOME  DU  GRAND 
DROIT  DES  HÉPATIQUES 

leD'PaulCAflNOT 

Professeur  à  l.i  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Médecin  de  l'hôpital  Bcaujon. 

D’hématome  du  grand  dfoit  a  été  observé 
d’abord  par  Devé  (de  Rouen),  qui  l’a  décrit  sous 
le  nom  suggestif  de  «  coup  de  fouet  épigastrique 
des  cirrhotiques  »,  par  comparaison  avec  le  coup 
de  fouet  des  variqueux,  en  rapportant  trois  obser¬ 
vations  {Normandie  médicale,  i®"'  février  1923). 
Dœper  et  'rurpin  ont,  six  mois  plus  tard  {Soc. 
mcd.  hûp.,  juillet  1923,  et  Monde  médical,  septem¬ 
bre  1923),  rapporté  un  cas  du  même  ordre  qu’ils 
rattachaient  aux  altérations  sanguines  des  hépa¬ 
tiques.  Récemment,  un  élève  de  Devé,  Poulain  a 
soutenu  sa  thèse  inaugurale  {Th.  de  Paris,  1924) 
sur  ce  sujet  ;  il  n’a  pn  reçneillir  qne  cinq  obser¬ 
vations  (les  qnatre  précédentes  et  une  inédite 
d’Halipré).  Nous  résumerons  ces  observations  en 
leur  en  ajoutant  deux,  une  chez  un  cirrhq- 
tique  très  avancé  et  une  qu’il  nous  a  été  donné 
d’observer  il  y  a  trois  ans,  avec  le  professeur 
Decène,  comme  signe  prémonitoire  d’une  lésion 
hépatique  discrète. 

I,’observation  première  de  Devé  concerne 
une  chiffonnière  éthylique,  atteinte  d’un  ictère 
accusé,  avec  œdème  de  la  moitié  inférieure  du 
corps,  contrastant  avec  l’amaigrissement  extrême 
de  la  face  et  du  thorax  ;  état  cachectique  accen¬ 
tué  avec  obnubilation  psychique. 

A  l’examen,  gros  foie  descendant  jusqu'à  l’om¬ 
bilic-,  sans  bosselures  ;  circulation  pariétale  dis¬ 
crète,  pas  d’ascite  ;  urines  rares,  foncées,  avec 
pigments  biliaires.  Au  niveau  de  la  région  vési¬ 
culaire,  masse  indurée,  du  volume  d’un  œuf  de 
poule,  ne  suivant  pas  les  mouvements  respiratoires 
du  foie,  s’immobilisant  quand  les  muscles  droits 
sont  mis  en  contraction,  bref,  nettement  pariétale. 

Cinq  jours  après  l'entrée  de  la  malade,  la  zone 
pariétale  indurée  a  pettement  diminué  de 
volume.  ’ 

Da  malade  étant  morte  peu  après,,  l’autopsie 
a  montré  un  hématome  de  la  paroi  abdominale 
au  niveau  du  grand  d’i’oU,  à  droite  de  la  ligne 
médiane,  superficiel,  apparaissant  par  transpa¬ 
rence  sous  l’aponévrose  du  grand  droit  ;  l’héma¬ 
tome  est  limité  par  une  très  mince  coque  de 
tissu  musculaire  condensé  ;  la  poche  mesure 
4  centimètres  environ  dans  les  sens  horizontal  et 
vertical,  i‘”P,5  dans  le  sens  antéro-postérieur 
(forme  en  galet),. 
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Dans  une  observation  d’Halipré,  il  s’agissait  ite  sa  loge  aponévrotique  jusqu’aux  insertions 
d’une  femme  de  cinquante-cinq  ans  qui,  brus-  biennes.  Il  y  avait,  de  plus,  hémorragies  des 
quement,  est  prise,  en  toussant,  un  soir,  d’une  ueux  psoas, 
douleur  très  intense  vers  la  fosse  iliaque  droite, 

sorte  de  lancinement  qui  dure  environ  cinq  mi-  Dans  d’autres  cas,  beaucoup  plus  intéressants, 
nutes  et  aboutit  à  l’expulsion  d’une  pituite.  Mais  riiématome  du  grand  droit  est  révélateur  d’une 
la  douleur  persiste,  sourde  et  continue,  exacerbée  lésion  hépatique  jusqu’ici  méconnue, 
par  la  toux  ;  à  ce  niveau,  se  produit  une  grosseur  Dans  un  cas  de  Jeanne  et  Devé,  il  s’agissait 
qui  augmente  de  jour  en  jour  ;  en  même  temps,  d’un  marchand  de  bestiaux,  obèse,  couperosé, 
la  malade  devient  jaune.  Trois  semaines  après,  à  passé  éthjdique  évident.  11  a  constaté,  depuis 
elle  entre  à  l’Hôtel-Dieu  de  Rouen  :  dans  la  nuit  quelque  temps,  la  présenee,  dans  la  région  de  la 
apparaît  une  ecchymose,  large  de  quatre  travers  vésicule  biliaire,  d’une  masse  arrondie,  grosse 
de  doigt,  au  niveau  de  l’aine  droite,  qui,  bientôt,  comme  un  œuf,  cjui  avait  débuté  par  une  douleur 
contourne  la  hanche  et  remonte  vers  la  colonne  violente,  sorte  de  déchirure  après  une  quinte  de 
vertébrale:  en  avant,  elle  déborde  en  haut  le  pli  toux.  A  la  palpation, on  constate  à  ce  niveau  une 
de  l’aine  et  s’étend  sur  la  région  abdominale  masse  arrondie,  non  douloureuse,  du  volume 
inférieure  droite.  Cette  ecchymose  éveille  l’idée  apparent  d’un  œuf,  nettement  circonscrite,  dont 
du  passage  d’une  roue  de  voiture  sur  le  jili  de  la  consistance  ferme  et  ligneuse  contraste  avec 
l’aine  ;  mais  la  malade  affirme  n’avoir  subi  aucun  celle,  élastique,  du  re.ste  du  foie.  Le  foie  est  régu- 
trauniatisnie.  lier,  débordant  de  deux  travers  de  doigt  le  rebord 

Le  lendemain,  du  côté  gauche  du  thorax,  à  costal,  sans  ictère  ni  passé  lithiasique.  Pas  d’ascite  ; 
égale  distance  du  creux  axillaire  et  de  la  crête  très  discrète  circulation  veineuse  abdominale, 
iliaque,  apparaît  une  nouvelle  ecchymose.  I<e  diagnostic  reste  hésitant  :  on  élimine  le 

Abdomen  dur,  ballonné  ;  légère  ascite.  Vous-  kyste  hydatic^ue  ;  on  discute  la  cholécj’stite 
sure  sur  le  rebord  costal  droit,  qui  s’accroît  pro-  calculeuse,  la  gomme  hépatique.  Piualenient  on 
gressivement,  grosse  comme  deux  œufs  de  poule,  opère.  L’incision  montre  une  tuméfaction  parié- 
dure,  arrondie,  légèrement  douloureuse,  ne  sui-  taie,  de  laquelle  s’écoule  du  sang  noirâtre  avec 
vaut  pas  les  mouvements  du  foie  dans  la  respi-  quelques  caillots  ;  la  cavité  a  les  dimensions  d’une 
ration  profonde.  De  jour  en  jour,  cette  tuméfac-  noix  verte  ;  elle  est  hmitée  par  les  fibres  umseu- 
tion  s’accroît  :  elle  mesure  12  centimètres  dans  laires.  Les  suites  opératoires  sont  simples, 
le  sens  horizontal,  9  centimètres  dans  le  sens  Dans  une  autre  observation  de  Devé,  il  s’agit 
vertical  ;  puis  elle  s’aplatit  et  devient  réniteute.  d’un  homme  de  quarante  ans,  alcoolique  avéré, 
La  malade  étant  morte,  011  trouve  un  foie  entré  en  1898  dans  le  sennee  de 'l'apret,  à  l’hôpital 
atrophique  clouté,  avec  périhépatite,  une  grosse  I^ariboisière,  pour  mie  abondante  hématémèse  de 
rate.  Hématomes  dans  l'épaisseur  du  muscle  grand  sang  ronge  qui  avait  fait  songer  à  un  ulcus  gas- 
droil.  trique  :  sous  l’influence  de  la  diète  lactée,  les 

Dans  l’observation  de  I^œper  et  ’Aurpin,  il  troubles  s’étaient  amendés  rapidement  et,  après 
s’agit  d’un  homme  de  soixante  et  un  ans,  entré  à  quelques  semaines,  011  avait  conmiencé  à  réali- 
riiôpital  pour  ascite  libre  et  subictère  :  gros  foie  luenter  le  malade  lorsqu’un  matin,  pendant  la 
scléreux  hyiiertropliié  ;  rate  de  8  à  10  centimètres  ;  visite,  à  la  fin  de  sou  repas,  il  fut  pris  d’une  v-ive 
antécédents  éthyliques.  douleur  au  creux  épigastrique.  La  paroi  abdonii- 

Après  un  épisode  fébrile,  apparaissent,  au  ni-  nale  était  contracturée.  t)n  songea  immédiatement 
veau  de  la  face  antérieure  de  la  paroi  abdomi-  à  une  perforation  de  l’ulcère  :  un  chinirgicn  fut 
nale,  à  gauche  de  la  ligue  médiane,  des  ecchy-  mandé  et  le  malade  opéré  deux  heures  après  le 

moses  sous-cutanées.  La  paliratiou  permet  de  début  des  accidents. 

délimiter  uue  niasse,  de  consistance  assez  molle,  A  l’opération,  on  remarqua,  à  gauche  de  la 
étendue  de  la  ligue  blanche  au  bord  externe  du  ligne  blanche,  la  présence  d’un  hématome  violacé, 
grand  droit,  et  du  rebord  costal  à  l’intersection  dans  l’épaisseur  des  parties  supérieures  du  grand 
tendineuse  sus-ombilicale  du  grand  droit.  D’autres  droit.  L’ouverture  du  péritoine  donna  lieu  à 
ecchymoses,  moins  intenses,  apparaissent  à  gau-  l’écoulement  de  2  à  3  litres  de  liquide  ascitique  : 
che,  à  la  partie  déclive  de  l’abdomen.  Deux  jours  le  foie  était  cirrhoticjue  ;  l’exploration  de  l’esto- 
après,  diarrhée  biliaire,  h>’irotherniie,  délire,  mac,  du  duodénum,  de  l’appendice  resta  négative. 
Mort  dans  le  coma.  A  l’autopsie,  on  constate  que  Le  malade  mourut  trois  jours  après, 

l’hématome  intéressait  le  coiqrs  supérieur  du  A  l’autopsie,  on  vérifia  l’existence  d’un  foie 

musçle  droit  ;  mais  le  sang  s’était  épanché  dans  clouté,  de  varicosités  œ'sophagieimes  ayant  donné 
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lieu  à  l’hématémèse,  et  de  l’hématome  muscu¬ 
laire  pariétal. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  deux  cas 
d’hématome  du  grand  droit  chez  des  hépatiques. 

Dans  l’un  des  deux  cas,  l’hématome  était 
survenu  conjointement  à  une  série  d’autres  hémor¬ 
ragies,  à  la  période  terminale  d’une  cirrhose  du 
foie  avec  diathèse  hémorragipare  et  troubles  déli¬ 
rants.  Le  malade  avait  du  délire,  s’agitait  beaucoup 
et  ses  ecchymoses  étaient  dues,  pour  une  part, 
aux  coups  qu’il  se  donnait.  La  multiplicité  des 
hémorragies  enlevait  une  bonne  partie  de  sa  signi¬ 
fication  à  l’hématome  du  droit,  qui  se  caracté¬ 
risa  par  le  développement  d’une  tumeur  pariétale, 
et,  peu  à  peu,  par  l’apparition  à  son  pourtour  d’un 
placard  ecchymotique.  Le  malade  mourut  en 
plein  ictère  grave  avec  hémorragies  multqdes. 

L’autre  cas,  par  contre,  présentait  un  intérêt 
diagnostique,  car  la  tumeur  jjariétale  risqua,  au 
début  (comme  dans  les  cas  de  Levé),  de  faire 
commettre  une  erreur. 

Il  s’agissait  d’un  homme  de  cinquante  ans,  très 
actif  et  voyageant  beaucouiJ  pour  ses  affaires,  et 
qui,  brusquement,  eu  wagon,  àla  suite  d’une  quinte 
de  toux,  fut  pris  d’une  douleur  violente  au  niveau 
de  la  région  hypogastrique  droite.  Rapidement, 
se  développa  une  tuméfaction  importante,  qui 
bientôt  eut  le  volume  des  deux  poings  réunis, 
au  niveau  de  la  région  hépato-vésiculaire,  immé¬ 
diatement  au-dessous  des  fausses  côtes  droites. 
Le  sujet,  se  trouvant  dans  la  région  de  Nantes, 
appela  un  médeein  qui,  en  présence  de  cette 
tumeur  à  extension  rapide,  ficela  le  malade 
comme  im  saucisson  et  l’expédia  immédiatement 
sur  Paris.  La  douleur  s’était,  d’ailleurs,  calmée  et 
c’est  à  pied  que  le  malade  vint  me  consulter,  deux 
jours  après  le  début  des  phénomènes.  A  ce  mo¬ 
ment,  il  y  avait,  bombant  sous  la  peau,  en  verre  de 
montre,  dans  la  région  hépatique,  une  vaste  tumé¬ 
faction  :  la  peau  était  de  couleur  normale  et  sans 
ecchymoses.  L’exploration  des  organes  abdomi¬ 
naux  était  rendue  difficile  par  la  tuméfaction, 
et  par  un  certain  degré  d’obésité.  Il  y  avait  du 
subictère  de  la  peau  et  des  conjonctives,  des 
varicosités  du  visage  et  une  circulation  veineuse 
abdominale  compensatrice  modérée. 

Devant  pareille  tuméfaction  en  verre  de  mon¬ 
tre,  bombant  sous  les  fausses  côtes  et  très  large¬ 
ment  étalée,  on  discuta  diverses  hypothèses  : 
tumeur  hépatique  précédenuueut  méconnue  ; 
kyste  hydatique,  gomme. 

Cependant  la  tumeur  semblait  stiperficidle, 
et  ne  pas  suivre  les  mouvements  respiraloîres  : 
aile  semblait  participer  d’autre  part  aux  contrac- 
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lions  de  la  paroi.  Le  professeur  Lecène,  à  qui 
j’adressai  le  sujet,  pensa  donc  à  un  hématome  du 
grand  droit,  dont.il  avait  vu  uu  cas,  peu  aupa¬ 
ravant,  chez  un  cavalier, . 

Ce  diagnostic  fut  confirmé,  dès  le  lendemain,  par 
l’apparition,  au  niveau  de  la  peau,  d’une  zone 
ecchymotique  discrète,  mais  qui  n’existait  pas 
les  premiers  jours  et  qui  montrait  indubitable¬ 
ment  un  épanchement  sanguin  pariétal.  Ou  se 
contenta  donc  d’un  traitement  médical,  par  le 
repos  et  la  contention  abdominale.  L’ecchymose 
s’accentua  les  jours  suivants.  Puis  progressivement 
la  tuméfaction  de  la  région  hépatique  diminua, 
et  disparut  sans  laisser  de  traces.  Revu  plusieurs 
fois  depuis  cette  époque,  ce  sujet  présente  quel¬ 
ques  troubles  hépatiques  et  digestifs,  conserve 
une  teinte  subictérique  des  conjonctives;  mais  sa 
lésion  du  foie  n’évolue  que  lentement  et  il  conserve 
la  plénitude  de  son  activité. 

Il  s’agit  donc  là  d’un  cas  de  lésion  hépatique 
assez  fruste,  où  la  brusque  survenue  d’mie  large 
tumeur  eu  verre  de  montre  de  la  région  hépatique 
a  risqué  d’induire  gravement  en  erreur. 

Le  diagnostic  a  été  fait  par  deux  signes  capi¬ 
taux  :  la  non-mobilité  de  la  tumeur  avec  les  mouve¬ 
ments  respiratoires,  sa  mobilité  avec  les  contractions 
des  muscles  pariétaux  ;  ii  a.  été  confirmé,  plus  sûre¬ 
ment  encore,  par  V apparition  tardive  d’une  ecchy¬ 
mose  sous-cutanée  à  la  partie  inférieure  de  la  tumé¬ 
faction.  Ce  sont  là,  d’après  nous,  les  trois  signes 
capitaux  que  permettent  le  diagnostic. 

Il  est  intéressant  d’appeler  l’attention  sur  ces 
hémorragies  si  spéciales  des  hépatiques,  se  juxta¬ 
posant  eu  surface  à  la  région  du  foie,  risquant 
d’induire  en  erreur,  si  leur  superficialité  même 
n’est  pas  facile  à  reconnaître  ou  si  la  profondeur  de 
l’abdomen  échappe  à  l’examen.  Nous  avons  vu, 
notamment,  que  plusieurs  de  ces  cas  ont  été  opérés. 

Il  y  a  donc  tm  intérêt,  à  la  fois  diagnostique  et 
thérapeutique  à  connaître  ces  faits,  beaucoup  plus 
fréquents  semble-t-il  que  ne  l’indiquerait  la  rareté 
des  cas  publiés. 
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CHIRAYet  BENDA. 

LE  TUBAGE  DUODÊNAL 
DANS  LE  CANCER 
DE  L’AMPOULE  DE  VATER 

M.  CHIRAY  et  R.  BENDA  et  M.  MILOCHEV  ITCH 

Parmi  les  nombreux  renseignements  que  peut 
fournir  le  tubage  duodénal  dans  la  sémiologie 
(les  affections  du  quadrant  supérieur  droit  de 
l’abdomen,  on  doit,  d’ores  et  déjà,  mettre  en  pre¬ 
mière  ligne  le  diagnostic  du  cancer  de  l’ampoule  de 
\"ater.  Il  est  facile  de  comprendre  de  quelle  im¬ 
portance  est  cette  acquisition  si  l’on  a  égard  non 
seulement  à  l’imprécision  des  signes  cliniques  de 
la  maladie  en  question,  mais  encore  à  sa  cura¬ 
bilité  probable,  partielle  ou  complète,  par  une 
exérèse  précoce  intra-  ou  transduodénale,  cura- 
l)ilité  qu’affirment  depuis  longtemps  et  simultané¬ 
ment  les  anatomo-pathologistes  et  les  chirurgiens. 

Les  premiers,  en  1921,  MM.  Carnot  etLibert(i) 
ont  publié  une  belle  observation  de  cancer  de 
l’ampoule  de  Vater  diagnostiqué  par  l’examen  du 
suc  duodénal.  Les  auteurs  avaient  basé  leur  dia¬ 
gnostic,  d’une  part  sur  les  signes  cliniques,  d’autre 
])art  sur  l’étude  du  liquide  prélevé  par  tubage. 

An  point  de  vue  clinique,  il  s’agissait  d’une 
malade  de  cinquante-huit  ans,  très  amaigrie  et 
pré.sentant  un  ictère  chronique  par  rétention, 
sans  distension  vésiculaire,  ictère  donnant,  du 
fait  de  la  grave  atteinte  générale,  l’impression 
d’un  ictère  néoplasique.  L’évolution  plaidait  en 
faveur  du  cancer  vatérien,  car  la  malade  présenta, 
à  un  certain  moment,  une  régression  complète  de 
sa  rétention  biliaire,  ce  qui  ne  se  voit  guère  dans 
le  cancer  pancréatique,  et  cette  régression  ne 
s’accompagne  pas  d’amélioration  de  l’état  géné¬ 
ral,  ce  qui  infirmait  l’hypothèse  d’une  désoblité¬ 
ration  calculeuse  du  cholédoque.  Ultérieurement, 
d’ailleurs,  l’ictère  se  reconstitua  très  intense 
et  se  compliqua  de  la  fièvre  banale  dans  l’angio- 
cholécystite  de  rétention.  L’intervention  et 
l’autopsie  montrèrent  l’existence  d’un  cancer 
vatérien  propagé  aux  zones  périvatériennes 
(Tu  duodénum  avec  énorme  distension  des  voies 
biliaires,  cholédoque  et  vésicule,  foie  gorgé  de 
bile,  tête  du  pancréas  volumineuse  et  tuméfiée 
du  fait  de  la  rétention  et  surtout  de  l’infection 
canaliculaire.  Il  s’agissait  donc  d’un  néoplasme 
vatérien  à  type  duodénal  primitif. 

(i)  P.  Carnot  et  lî.  Iadiîrt,  Un  cas  de  cancer  de  rampoule 
de  Vater  diagnostiqué  par  l’examen  du  suc  duodénal  (BuU.  et 
Mim.  de  la  Soc.  des  hôp.,  3'  série,  37”  année,  séance  du  3  juin 
1921,  p.  836-843). 


Au  point  de  vue  du  liquide  duodénal,  le  suc  ne 
put  être  d’abord  étudié  qu’indirectement  jiar  la 
manœuvre  de'  Boldyreff-Volhardt  (ingestion 
d’un  repas  de  200  grammes  d’huile  d’olive  pour 
amener  le  reflux  intragastrique  du  liquide  duo¬ 
dénal),  les  auteurs  n’ayant  pas  réussi  à  faire  péné¬ 
trer  la  sonde  au  delà  du  pylore.  Cette  manœuvre 
indirecte  enlève  d’ailleurs  un  peu  de  valeur  à 
certaines  de  leurs  constatations.  On  peut  cepen¬ 
dant  retenir  qu’ils  constatèrent,  outre  l’absence 
de  bile  dans  le  liquide  de  tubage,  la  présence  d’mie 
certaine  quantité  de  lipase  pancréatique  et  se 
fondèrent  sur  ce  signe  pour  éliminer  le  diagnostic 
de  cancer  pancréatique.  Deux  tubages  ultérieurs 
qui  réussirent  mieux  mirent  à  nouveau  en 
lumière  l’absence  de  bile  et  la  présence  de  tous 
les  ferments  pancréatiques  dans  le  liquide  prélevé 
par  la  sonde.  Mais  surtout  ils  montrèrent  que  le 
liquide  était  constamment  sanguinolent,  tant 
macroscopiquement,  du  fait  de  sa  couleur  brun 
rougeâtre  qui  traduisait  la  présence  de  sang 
un  peu  transformé,  que  chimiquement,  du  fait 
des  réactions  démonstratives  de  Weber,  de 
Mejœr  et  de  Rolland. 

Notre  propre  observation  est  intéressante  à 
juxtaposer  à  celle  de  ]\IM.  Carnot  et  Libert. 

Observation.  —  Mor...  Ernestine,  âgée  de  qua¬ 
rante-trois  ans,  entre  à  rHôtel-Dieu,  salle  Sainte-Anne, 
le  II  février  1924,  pour  un  ictère  chronique  par 
rétention  variable  dans  son  intensité  et  ayant  pré¬ 
senté  nettement  des  alternatives  d’aggravation  et  de 
rémission. 

Histoire  de  EA  mai.adie.  —  L’ictère  a  débuté  d’une 
façon  tout  à  fait  insidieuse,  la  malade  n’ayant  pas  même 
constaté  qu’elle  devenait  jaune  et  en  ayant  été  avertie 
par  sou  entourage  qui,  pour  la  première  fois,  lui  en  fit 
la  remarque  vers  le  début  d’octobre  1923.  Auparavant 
elle  se  plaignait  simplement  d’une  asthénie  assez  mar¬ 
quée  qu’elle  attribuait  à  im  excès  de  travail.  Un  certain 
degré  d’amaigrissement  semble  avoir  également  précédé 
la  poussée  ictérique,  ainsi  qu’im  peu  d’anorexie.  Enfin, 
quelques  jours  avant  de  se  rendre  compte  de  la  colora¬ 
tion  de  ses  téguments,  la  malade  avait  déjà  éprouvé  mi 
prurit  assez  intense. 

Au  moment  où  elle  constata  l’existence  de  sa  jaunisse, 
elle  nota  en  même  temps  que  ses  selles  étaient  franche¬ 
ment  décolorées  et  ses  urines  rares  et  foncées.  Cependant 
elle  ne  présentait  encore  aucime  poussée  fébrile  conco¬ 
mitante,  et  n’accusait,  à  cette  époque  comme  aux  périodes 
ultérieures,  aucune  sensation  douloureuse.  Un  médecin 
conseilla  l’entrée  à  l’hôpital,  mais  la  malade  préféra 
attendre  et  se  borna’ à  suivre  un  petit  régime  (eau  de  Vichy, 
lait  et  légumes  avec  proscription  des  oeufs). 

L’ètat  resta  à  peu  près  stationnaire  jusque  vers  le 
mois  de  novembre  A  ce  moment,  la  malade  constata 
ime  réelle  atténuation  des  symptômes  qu’elle  présen¬ 
tait  jusqu’alors.  La  jaunisse  tendait  à  disparaître, 
tandis  que  les  urines  et  les  matières  reprenaient  leur 
aspect  normal  ;  l’appétit  revenait  et  cette  femme  put 
reprendre  son  travail. 
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L’amélioration  persista  jusque  vers  le  15  janvier  ioz4> 
puis  le  prurit  reparut  ainsi  que  l’ictère.  Cependant,  au 
dire  de  la  malade,  la  coloration  jaune  des  téguments  était 
moins  prononcée  que  la  première  fois,  les  mines  moins 
foncées  et  les  selles  moins  franchement  décolorées. 
L’appétit  était  peu  altéré,  mais  l’asthénie  se  faisait  de 
nouveau  sentir  et  c’est  ce  qui  décida  l’entrée  à  l’hôpital. 

Examen  au  moment  de  e’entrûë.  —  On  est  frappé 
avant  tout  par  Inexistence  d’un  ictère  généralisé  occupant 
les  téguments  et  les  muqueuses  auxquels  il  donne  une 
coloration  jaune  d’intensité  moyenne.  Les  selles  sont  fran¬ 
chement  décolorées.  La  malade  se  plaint,  en  outre,  d’un 
prurit  assez  marqué,  mais  il  n’existe  pas  de  bradycardie. 
V examen  des  urines  donne  les  résultats  suivants  :  Voliune, 
1200.  Réaction  légèrement  acide. 

Eléments  normaux  (par  vingt-quatre  heures).  —  Urée, 
20  grammes  ;  Phosphates  en  Ph“0‘,  2,14:  Chlorures, 
4,05  ;  Urobiline,  présence  faible  ;  Indoxyle,  néant  ;  Sca- 
toxyle,  néant. 

Eléments  anormaux.  —  Albumine,  glucose  et  acétone, 
néant  ;  Pigments  biliaires,  présence  abondante  ;  Sels 
biliaires,  présence  variable  (réaction  de  Hay  tantôt  posi¬ 
tive,  tantôt  négative).  Sang  ;  présence; 

Ia;  foie  est  légèrement  hypertrophié,  surtout  dans  son 
obe  gauche.  Cependant  il  n’existe  dans  la  région  vési¬ 
culaire,  ni  spontanément,  ni  à  la  palpation,  aucune  réac¬ 
tion  douloureuse.  Seule  la  zone  pancréatico-cholédo- 
cienne  paraît  un  peu  plus  sensible  à  la  pression.  La  vési¬ 
cule  n’est  pas  perceptible.  La  rate  n’est  pas  augmentée  de 
volume,  mais  sous  le  rebord  costal  gauche,  on  sent  ime 
masse  mobile  s’enfonçant  sous  la  coupole  diaphragma¬ 
tique,  tout  en  gardant  le  contact  lombaire,  et  qui  paraît 
être  le  rein.  Tous  les  autres  appareils  semblent  normaux. 
L’examen  radiographique  du  ventre,  montre  simplement 
l’existence  d’ime  ombre  très  floue  dans  la  région  vési¬ 
culaire,  sans  aucune  autre  indication. 

Au  point  de  vue  des  symptômes  généraux,  enfin,  on 
note  au  moment  de  l’entrée  une  fièvre  à  38»,  mais,  malgré 
la  fatigue  accusée  par  la  malade,  on  n’est  pas  frappé  par 
un  amaigrissement  excessif. 

h’ examen  coprologique,  fait  à  diverses  reprises,  montre, 
dans  des  conditions  de  certitude  absolue,  la  présence  cons¬ 
tante  de  sang  dans  les  matières  (réactions  de  Weber,  de 
Meyer  et  réaction  au  pyramidon  acétique). 

Le  tubage  duodénal,  pratiqué  deux  fois  de  suite,  donne 
des  résultats  toujours  comparables  à  eux-mêmes  he 
liquide  obtenu  par  la  sonde  est  d’aspect  tout  à  fait  anor¬ 
mal,  peu  ou  pas  coloré  par  la  bile,  mais  nettement  san¬ 
guinolent.  A  chaque  tentative  on  obtient  du  sang  plus 
ou  moins  pur,  comme  .si  le  contact  de  la  sonde  avec  la 
muqueuse  duodénalc  ou  les  contractions  vésiculaires 
produites  par  celui-ci  déterminaient  un  saignement. 
De  plus,  les  tubes  recueillis  présentent  tous,  mais  à  un 
degré  variable,  un  culot  de  matière  grisâtre  que  l’exa¬ 
men  histologique  montre  fait  de  très  nombreux  poly¬ 
nucléaires  qui  décèlent  la  nature  purulente  dudit  culot. 
La  recherche  des  sels  biliaires  dans  ce  liquide,  pratiquée 
par  notre  collaborateur  M.  Petrovitch  au  moyen  de  la 
stalagmométrie,  donne  119  gouttes  aux  5  centimètres 
cubes  avec  le  compte-gouttes  normal,  c’est-à-dire  un 
chiffre  voisin  de  celui  qui  est  habituel  pour  l’eau  dis¬ 
tillée.  En  d’autres  termes,  cette  recherche  permet 
d’affirmer  l’absence  à  peu  près  totale  des  sels  biliaires, 
et,  par  conséquent,  de  bile,  dans  le  liquide  examiné. 
Le  dosage  de  la  lipase,  fait  par  notre  procédé, 
méthode  de  Banti  perfectionnée  (i),  donne  le  chiffre 
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de  42,  relativement  voisin  de  la  normale  qui  est  50. 

Evolution  de  i,a  maeadie.  —  Dans  les  jours  qui 
suivent,  tandis  que  les  signes  de  l’ictèrc  s’atténuent,  on 
voit  la  température  s’abaisser  progressivement  à  37“. 
Puis,  brusquement,  la  courbe  thermique  remonte  au 
delà  de  40®,  en  même  temps  que  se  déclare  une  nouvelle 
poussée  ictérique.  Les  fluctuations  sont  surtout  nettes  au 
point  de  vue  des  selles  qui  paraissent,  suivant  les  jours, 
plus  ou  moins  nettement  décolorées.  A  ce  moment, 
l’état  général  de  la  malade,  peu  atteint  au  début,  se 
montre  très  nettement  altéré. 

Intervention  chirurgicale.  —  L’intervention  chi¬ 
rurgicale  est  alors  décidée  et  pratiquée  par  notre  collègue, 
le  professeur  agrégé  Desmarest,  dans  son  service  de 
l’hospice  de  Bicêtre,  le  12  mars  1924.  Voici  le  protocole 
qui  nous  a  été  communiqué;  Incision  à  travers  le  muscle 
droit.  A  l’ouverture  du  péritoine,  issue  de  liquide  en 
petite  quantité.  On  arrive  siu:  la  vésicule  distendue,  mais 
pas  très  tendue.  La  ponction  avec  l’aspirateur  ayant  été 
essayée  sans  succès,  on  est  obligé  de  recourir  à  l’incision 
directe.  On  recueille  dans  des  tubes,  un  liquide  d’abord 
blanc  grisâtre,  puis  nettement  purulent  et  enfin  un  peu 
bilieux.  On  ferme  le  péritoine  et  on  termine  par  une 
cholécystostomie,  muqueuse  à  la  peau. 

Suites  opératoires.  —  Elles  sont  simples.  Dans  les  pre¬ 
mières  heures,  la  bile  qui  s’écoule  par  le  tube  est  assez 
abondante.  On  recueille  250  grammes  de  liquide  verdâtre. 
Mais,  dès  le  lendemain,  13  mai,  l’état  général  devient  de 
plus  en  plus  mauvais,  la  température  restant  à  38“,3  et  le 
pouls  à  140.  Le  14,  apparaît  du  délire,  puis  surviennent 
des  mouvements  convulsifs  des  lèvres  et  de  la  langue, 
de  la  carpholagie,  et  la  malade  succombe. 

Examen  nécropsique.  —  L’autopsie  pratiquée  par 
M.  Meyer  May,  interne  des  hôpitaux,  à  qui  nous 
adressons  nos  remerciements,  et  l’étude  ultérieure  des 
pièces  conservées  dans  le  liquide  de  Kaiserling  ont  donné 
les  renseignements  suivants  : 

L’estomac  est  petit  et  le  côlon  transverse  est  extrême¬ 
ment  dilaté,  le  péritoine  et  le  foie  paraissent  tout  à  fait 
normaux.  Au  moment  de  l’autopsie,  on  a  pratiqué  un 
décollement  pancréEtico-duodénal  en  enlevant  en  même 
temps  les  voies  büiaires  et  en  sectionnant  après  ligature 
d’une  part  le  pylore,  d’autre  part  la  quatrième  portion 
du  duodénum. 

Sur  la  pièce  fraîche  on  constate  que  la  deuxième  et  la 
troisième  portion  du  duodénum  sont  très  augmentées  de 
volume,  et  on  perçoit,  par  le  palper,  à  leur  intérieiu  une 
masse  fongueuse.  Apres  ouverture  du  duodénum  sur  sou 
bord  libre  l’on  trouve  une  masse  néoplasique  en  ro.sace 
s’étendant  sur  l’ampoule  de  Vater  et  ayant^  envahi  la 
partie  inférieure  de_la  deuxième  portion  ainsi  que  la 
partie  droite  de  la  troisième,  portion.  Des  bourgeons 
friables  se  détachent  en  lavant  la  tumeur. 

Sur  la  pièce  préparée  au  Kaiserling  on  peut  mieux  étu¬ 
dier  la  disposition  de  la  tumeur,  qui  forme  à  l’intérieur 
de  la  deuxième  portion  du  duodénum  une  saillie  végétante 
à  contour  arrondi,  à  peu  près  centrée  par  l’ampoule  de 
Vater.  Celle-ci  est  partiellement  obturée  et  le  canal  cholé¬ 
doque  se  montre  extrêmement  düatéàpartir  de  l’ampoule. 
Sur  sa.  paroi  se  sont  [déposées  par  places  des  parcelles 
noirâtres  pigmentaires.  Le  canal  de  Wirsung  n’est,  pour 
ainsi  dire,  pas  distendu. 

(i)  M.  Chibay  et  J.  Lebon,  Le  tubage  duodénal,  in  Col¬ 
lection  de  médecine  et  diirurgic  pratique,  Masson  et  C‘% 
Paris,  1924. 
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CHIRAY  et  BENDA. 

Iv’examcn  histologique  de  la  tumeur  a  été  pratiqué 
sur  notre  demande  par  M.  le  professeur  Menetrier,  à 
qui  nous  adressons  tous  nos  remerciements.  11  conclue 
à  im  épithélioma  cylindrique  d’origine  canaliculaire. 
On  peut  donc  affirmer  qu’il  s’agit  d’un  cancer  primitive¬ 
ment  vatérien,  secondairement  propagé  au  duodénum. 

jr.  Menetrier  pense  qu’on  ne  saurait  préciser,  en  pareil 
cas,  le  point  de  départ  exact  de  la  tumeur  maligne.  Quand 
il  existe  un  gros  envahissement  néoplasique,  on  ne  peut, 
(lu  fait  des  caractères  histologiques,  dissocier  le  néo¬ 
plasme  cholédocien  et  le  wirsungien,  puisque  les  revê¬ 
tements  muqueux  des  deux  conduits  sont  tout  à  fait  sem¬ 
blables.  I^a  distinction  ne  paraît  possible  que  dans  les  cas 
de  tumemrs  tout  à  fait  localisées  et  à  leiu:  début. 

Notre  observation  a  trait,  en  somme,  à  un 
cancer  duodénal  pcrivatérien  vraisemblablement 
secondaire  à  un  cancer  vatérien  primitif.  C’est  la 
])lus  commune  des  formes  de  cancer  duodénal. 

Au  point  de  vue  clinique,  ce  cas  a  eu  pour  expres¬ 
sion  un  ictère  par  rétention  à  reprises  successives 
sans  grande  dilatation  cliolécystique,  ce  qui  orien¬ 
tait  primitivement  le  diagnostic  vers  une  lithiase 
cholédocienne.  Toutefois  une  réserve  s’imposait 
du  fait  de  la  remarquable  et  paradoxale  absence 
de  tout  phénomène  douloureux  au  cours  de  la 
longue  évolution  de  l’affection  et  du  fait  de 
l’atteinte  progressive  de  l’état  général,  b’exameii 
coprologique,  enmontrantla  présence  constante  de 
sang  dans  les  selles,  accentuait  cette  réserve  et 
faisait  naître  l’hj'pothèse  de  cancer  vatérien  ou 
tout  au  moins  de  cancer  des  voies  biliaires  infé¬ 
rieures.  Mais  ce  sont  surtout  les  résultats  du 
tubage  duodénal  qui  ont  emporté  le  diagnostic 
et  qui  ont  fourni  des  renseignements  d’nne  cu¬ 
rieuse  précision  si  on  les  compare  aux  constatations 
faites  lors  de  la  nécropsie.  En  juxtaposant,  d’autre 
part,  nos  constatations  à  celles  de  MIÎI.  Carnot 
et  Eibert,  on  arrive  à  cette  conclusion  que  le  tubage 
duodénal  met  maintenant  entre  les  mains  du  ch- 
nicien  une  méthode  sûre  et  précieuse  pour  re¬ 
connaître  de  façon  précoce  le  cancer  vatérien. 
Iv’ensemble  des  éléments  d’où  dérive  le  diagnostic 
de  cette  affection  par  l’examen  du  liquide  de  tu¬ 
bage  sont  les  suivants  : 

1°  Persistance  des  ferments  pancréatiques 
dans  le  liquide  duodénal.  —  C’est  un  élé¬ 
ment  important,  mais  nous  ne  saurions  toutefois, 
comme  l’ont  fait  MM.  Carnot  et  Eibert  dans  leur 
communication  précitée,  en  faire  la  base  de  discri¬ 
mination  entre  le  cancer  pancréatique  et  le  cancer 
vatérien.  Nous  avons  en  effet,  comme  beaucoup 
d’autres  auteurs,  à  maintes  reprises  constaté 
qu’il  suffit  de  la  persistance  de  quelques  parties 
du  pancréas  normal  pour  assurer,  en  cas  de  tu¬ 
meur  maligne  de  cette  glande  et  sous  réserve  qu’il 
n’y  ait  pas  d’obstruction  canaliculaire,  la  pré¬ 


sence  des  trois  ferments  normaux  dans  le  liquide 
de  tubage. 

Ta  dissociation  pancréatico-biliaire,  qui  paraît 
de  règle  dans  le  liquide  duodénal  au  cours  du 
cancer  vatérien,  constitue  un  symptôme  assez  sur¬ 
prenant.  On  conçoit  mal,  surtout  quand  on  a  vu 
les  lésions,  comment  la  tumeur  peut  empêcher 
le  passage  de  la  bile  sans  s’opposer  à  celui  du  suc 
pancréatique.  La  chose  s’expliquerait  aisément 
dans  un  cancer  du  cholédoque,  et  eUe  a  d’ailleurs 
été  constatée  dans  une  intéressante  observation 
de  MM.  Rathery'  et  Cambassédès  (i).-Mais,  lorsque 
l’obstacle  siège  dans  l’ampoule  même,  on  ne  voit 
pas  pourquoi  passerait  la  sécrétion  du  foie  et  non 
celle  du  pancréas.  Nous  pensons  qu’il  faut  faire 
intervenir,  pour  rendre  compte  de  ces  faits,  le 
canal  accessoire  de  Santorini.  Mais  il  n’est  pas 
facile  de  le  démontrer,  car  celui-ci  ne  peut  guère 
être  mis  en  évidence  cpie  par  des  coupes  en  série. 
On  pourrait  encore  imaginer  que,  du  fait  de  sa 
puissante  action  digestive  sur  les  tissus  malades, 
le  suc  pancréatique  se  fraie,  en  tout  état  de  cause, 
un  tunnel  de  passage  à  travers  ceux-ci  pour  at¬ 
teindre  la  cavité  intestinale. 

2°  Disparition  ou  diminution  des  éléments 
normaux  de  la  bile  dans  le  liquide  duodé¬ 
nal.  —  Ce  signe,  qui  est  d’ailleurs  variable, 
comme  les  signes  généraux  de  rétention  bihaire, 
a  une  grosse  importance.  Il  n’est  presque  jamais 
besoin  de  recourir  aux  dosages  et  examens  chi¬ 
miques  pour  le  constater.  1/ absence  de  coloration, 
jaune  ou  la  faible  intensité  de  celle-ci  suffisent 
à  démontrer  cette  acholie  ou  li>q)ochohe  duodé- 
nale. 

3»  Présence  constante  de  sang  dans  tous 
les  échantillons  de  liquide  duodénal.  — 

Le  liquide  est  tantôt  rose,  tantôt  franchement 
rouge,  contenant  même  des  caillots.  Quelquefois 
il  a  subi  un  commencement  de  digestion  et  prend 
une  teinte  brun  rougeâtre,  comme  dans  le  cas  de 
Carnot  et  Libert.  Dans  d’autres  cas,  comme  le 
nôtre,  il  est  d’un  rouge  vif.  Cette  constatation 
d’une  hémorragie  duodénale  persistante  est  beau¬ 
coup  plus  précise  et  beaucoup  plus  significative 
que  la  recherche  des  hémorragies  occultes  par  la 
coprologie.  Cette  dernière  ne  fixe  en  effet  ni 
l’origine  précise,  ni  l’importance  de  ladite  hémor¬ 
ragie.  Le  tubage  duodénal,  en  montrant  que  le 
liquide  gastrique  ne  contient  pas  de  sang  et  que 
celui-ci  apparaît  au  contraire  dès  que  le  pylore  est 

(I)  R.^TnKRY  cl  CoMDASstote;.  I,e  tulxiRc  duodéniü  dans 
le  diagnostic  des  ictères  chroniques  (Bull,  et  Mcm.  ilc  la  société 
(les  hôpitaux  (le  Paris,  série,  s;' année,  séance  du  lo  juin  1921 , 
]).  854-855.) 
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franchi,  établit  d’une  façon  indubitable  l’hémor¬ 
ragie  duodénale.  Il  met  en  évndence  aussi  l’im¬ 
portance  et  la  persistance  de  celle-ci,  beaucoup 
mieux  que  ne  le  peuvent  faire  les  examens  copro¬ 
logiques,  lesquels  n’ont  peut-être  pas  toujours, 
au  point  de  vue  de  la  présence  du  sang,  l’extraordi¬ 
naire  sensibilité  qui  leur  est  classiquement  attri¬ 
buée. 

Ces  faits  sont  à  raijprocher  d’une  observation 
de  Damade  (i).  Dans  le  cas  observé  dans  le 
service  de  \’illar,  il  s’agissait  d’un  sujet  atteint  de 
cancer  du  cholédociue  chez  lequel  le  tubage  rame¬ 
nait  une  boue  sanglante  contenant  des  hématies 
altérées,  un  grand  nombre  de  ijoljmucléaires,  de 
pigments  biliaires  et  de  ferments  digestifs  actifs. 
D’épreuve  de  Meltzer-Dyon  (injection  intra- 
duodénale  de  50  centimètres  cubes  d’une  solution 
de  sulfate  de  magnésie  pour  provoquer  la  con¬ 
traction  vésiculaire)  provocpiait  un  écoulement 
abondant  de  sang  dans  le  duodénum  sans  aug¬ 
menter  la  teneur  du  li(iuide  en  bilirubine. 

Tout  eu  considérant  la  présence  de  sang  dans 
le  liquide  duodénal  comme  très  habituelle  dans  le 
cas  de  cancer  vatérinm,  nous  devons  reconnaître 
qu’elle  peut  en  certains  cas  manquer  surtout 
au  début  ou  même  pendant  toute  l’évolution 

ObservatioX.  —  M.  I,al...  Ictère  par  rétention  en 
rapport  avec  un  cancer  cholédoco-vatérien  constaté  â  l'opé¬ 
ration  et  à  l’autopsie,  mais  sans  propagation  à  la  mu¬ 
queuse  duodénale. 

Le  tubage  duodénal,  pratiqué  à  multiples  reprises  chez 
ce  malade  a  toujours  fourni  un  liquide  clair,  incolore, 
ressemblant  à  du  suc  gastrique  tantôt  neutre  et  tantôt 
légèrement  acide.  Le  contrôle  radioscopique  ne  permet¬ 
tait  cepeuilant  pas  de  douter  que  l'olive  fût  bien  dans  le 
duodémuu.  I/examen  du  suc  prélevé  n’a  jamais  ijermis 
d’y  déceler  ni  pigments,  ni  sels  biliaires.  Par  contre,  le 
dosage  de  la  lipase  pancréatique  a  toujours  donné  des 
chiffres  normaux  ou  forts  (de  50  à  70  par  notre  procédé, 
la  normale  étant  50).  Ajoutons  qu’à  certains  tubages  le 
liquide  était’  légèrement  louche  et  qu’à  ce  moment  on  y 
trouvait  une  extraordinaire  abondance  de  polynucléaires. 
Ceci  correspondait  sans  doute  au  passage  de  quelques 
gouttes  du  liquide  purulent  retenu  dans  le  cholédoque. 

4“  Présence  macroscopique  ou  seulement 
microscopique  des  éléments  du  pus  dans  le 
liquide  duodénal.  —  D’angiocholécystite  de 
rétention  d’une  part,  les  processus  inflammatoires 
qui  se  développent  à  la  surface  de  la  tumeur 
lorsque  celle-ci  est  propagée  de  l’ampoule  aux 
régions  circonv'oisines  du  duodénum  sont  l’ori¬ 
gine  de  cet  apport  purulent.  Dans  notre  cas,  nous 
avons  constaté  la  présence  d’un  culot  purulent 

(i)  l).\>L\i)i:,  I,c  tubage  duoiléiuU,  sc.s  aiqJiaitions  au  dia¬ 
gnostic  {Journal  de  mhlecine  de  Bordeaux,  lo  mai  igai). 
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pur  dans  les  différents  tubes  du  liquide  prélevé  et 
l’examen  histologique  a  montré  que  ce  culot  était 
constitué  uniquement  par  des  polynucléaires. 
Dors  de  l’intervention  chirurgicale  et  à  la  suite  de 
l’ouverture  de  la  vésicule,  le  chirurgien  recueillit 
une  certaine  quantité  de  pus  avant  qu’apparut 
la  bile  verte.  Ce  pus  était  tout  à  fait  analogue  à 
celui  que  nous  avait  fourni  le  tubage,  qui  armait 
ainsi  démontré  avant  ro])ération  l’existence  de 
l’angiocholécystite  suppurée. 

Ces  diverses  constatations  n’ont  pas  seulement 
un  intérêt  considérable  dans  le  diagnostic  positif 
du  cancer  vatérien,  elles  servent  de  base  au  dia¬ 
gnostic  différentiel  de  celui-ci;  avec  le  cancer  pan¬ 
créatique  et  la  lithiase  biliaire.  On  sait  avec  quelle 
fréquence  celle-ci  est  confondue  avec  les  tumeurs 
malignes  des  voies  biliaires,  du  fait  de  leur  commune 
symptomatologie,  résidant  principalement  dans  l’ic¬ 
tère  par  rétention. 

Dans  le  cancer  pancréatique  c.oxa.-prim.VLnt\Q.  canal 
cholédoque,  on  constate  l’acholie  duodénale  avec 
ou  sans  modification  des  ferments  pancréatiques. 
Mais  il  n’}'  a  pas  l’hémorragie  duodénale  con¬ 
stante  que  nous  avons  signalée. 

Dans  le  cas  de  calcul  c/iolédocien,  on  constate 
également  une  acholie  duodénale  avec  ou  sans 
modification  des  ferments  pancréatiques,  mais 
il  n’existe  pas  non  plus  d’hémorragie  duodénale 
constante.  Nous  devons  cependant  faire  observer 
que,  dans  certains  cas  de  cet  ordre,  nous  avons 
trouvé,  de  temps  à  autre,  de  minuscules  caillots 
sanguins  visibles  macroscopiuqement,  soit  seule¬ 
ment  des  globules  rouges  développés  microscopi¬ 
quement.  Ces  hémorragies  sont  dues  aux  légers 
traumatismes  exercés  par  les  calculs  sur  la 
muqueuse  des  voies  biliaires.  Nous  ne  croyons 
pas  qu’on  puisse,  comme  l’ont  affirmé  MM.  Carnot 
et  (laehlinger,  différencier  le  sang  qui  suinte 
directement  dans  le  duodénum  de  celui  qui  vient 
du  cholédoque  par  le  fait  que  le  premier  serait 
souvent  coagulé  en  petits  caillots.  Nous  pensons, 
au  contraire,  et  notre  observation  le  montre,  que 
le  sang  qui  suinte  directement  dans  le  duodénum 
est  presque  toujours,  du  fait  de  la  présence  de 
ferments  pancréatiques,  rendu  plus  ou  moins 
incoagulable. 

La  constatation  des  hémorragies  ne  doit  pas  faire 
confondre  le  cancer  vatérien  avec  l’ulcère  duodénal. 
On  a  dit  que  dans  cette  affection  l’hémorragie  est 
discontinue,  tandis  (ju’elle  est  indéfiniment  per¬ 
sistante  dans  l’épithélioma.  Kn  réalité,  le  meilleur 
élément  de  diserimination  est  que  dans  l’ulcère 
il  y  a  hémorragie  simple,  tandis  que  dans  le 
cancer  vatérien  il  y  a,  outre  l’hémorragie,  une 
acholie  duodénale. 
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Ces  diverses  considérations  montrent  que  le 
tubage  duodénal,  sous  réserve  qu’il  soit  bien  et 
correctement  exécuté,  constitue,  dès  maintenant, 
une  base  fondamentale  dans  le  diagnostic  du 
cancer  vatérien.  Il  ne  saurait  évidemment  être 
dissocié  de  l’étude  clinique,  mais,  joint  à  elle,  il 
doit  permettre,  de  façon  habituelle,  le  diagnostic 
précis  de  cette  affection  si  souvent  méconnue. 


LA  TENSION  VEINEUSE 
PÉRIPHÉRIQUE  AU  COURS 
DES  CIRRHOSES  VEINEUSES 

Maurice  VILLARET  et  Fr.  SAINT-GIRONS 

Professeur  agrégé  à  la  Ancien  chef  de  clinique 

Faculté  de  médecine  de  Paris.  médicale  de  la 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris.  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Nous  avons  depuis  trois  ans  consacré  une  série 
de  mémoires  à  l’étude  de  la  tension  veineuse  péri¬ 
phérique,  d’abord  chez  l’homme  normal,  puis 
au  cours  de  différentes  affections,  et  particuliè¬ 
rement  de  celles  de  l’appareil  circulatoire.  Il  nous 
a  semblé  intéressant  de  déterminer  les  variations 
de  cette  pression  au  cours  des  cirrhoses  veineuses, 
pour  compléter,  grâce  à  cette  notion  nouvelle  qui 
l)ermet  de  mesurer  la  tension  dans  les  systèmes 
caves  supérieur  et  inférieur,  les  résultats  obte¬ 
nus  par  divers  auteurs,  et  particulièrement 
MM.  A.  Gilbert,  Garnier,  Carnot,  M.  Villaret,  qui 
ont  isolé  le  syndrome  d’hypertension  portale  et 
montré  quelle  série  de  troubles  circulatoires 
découle  du  barrage  portai  que  constitue  la  cirrhose 
veineuse. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  19  malades  de 
la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu,  présentant, 
pour  la  plupart,  de  l’ascite.  Chez  quelques-uns 
d’entre  eux  la  tension  veineuse  a  été  déterminée 
à  plusieurs  reprises,  avant  et  après  la  paracentèse. 
Nos  résultats  ont  déjà  été  exposés  à  la  Société  de 
biologie  (i)  et  ont  fait  le  sujet  de  la  thèse  de  notre 
élève  Mouritch  (2). 

I,a  technique  employée  a  été  celle  que  nous  avons 
décrite  le  15  janvier  1921,  à  la  Société  de  biologie.  Les 
instruments  nécessaires  sont  :  a)  le  manomètre  de 
H.  Claude,graduéencentimètresd’eau;  6)  un  tube  de  caout¬ 
chouc  épais,  long  de  5  à  6  centimètres,  trempé  dans  l'huile 
d’olive  stérilisée,  pour  éviter  toute  coagulation  ;  c)  ime 
aiguille  à  ponction  veineuse.  Le  sujet  est  placé  dans  le 
décubitus  strictement  horizontal,  le  bras  rigoureusement 
dans  le  plan  dn  corps,  en  état  de  relâchement  musculaire 
absolu.  Après  avoir,  si  besoin,  fait  saillir  les  veines  du 

(1)  Maurice  VnxAREr,  Fh.  Saint-Girons  et  M.  Mouritch, 
Sur  la  tension  veineuse  périphérique  au  cours  des  cirrhoses 
veineuses  (Soc.  de  biologie,  8  mars  1924,  édit). 

(2)  Mouritch.  Contribution  à  l’étude  de  la  tension  veineuse 
au  cours  des  cirrhoses  veineuses.  Thèse  de  Paris,  1924,  Jouve. 


pli  du  coude  par  un  lien  élastique,  on  introduit  l’aiguille 
dans  ime  veine,  on  enlève  le  lien,  on  attend  deux  ou 
trois  secondes  pour  que  la  tension  revienne  à  son  chiffre 
normal,  puis  on  relie,  directement  au  caoutchouc  ou 
bien  par  l’intermédiaire  d’un  embout,  l’aiguille  à  l’appa- 
reU.  Pendant  toutes  ces  manœuvres,  il  faut  veiller  avec 
soin  à  ce  qu’aucune  compression  ne  s’exerce  sur  la 
veine  ponctionnée 

Rappelons  qu’à  Vétat  normal  la  tension  veineuse  est 
de  13  centimètres  d’cflK  chez  l’homme,  et  12  cm.  chez  la 
femme.  La  pression  veineuse  est  imie  à  la  tension  arté¬ 
rielle  maxima  par  un  rapport  constant  ;  quand  celle-ci 
est  prise  par  la  méthode  de  Riva-Rocci  ou  la  méthode 
auscultatoire,  le  même  chiffre  mesure  les  deux  tensions, 
mais  en  centimètres  d’eau  pour  la  tension  veineuse,  eu 
centimètres  de  mercure  pour  la  tension  artérielle,  la  pre¬ 
mière  est  donc  le  1)13  de  la  seconde. 

La  tension  veineuse  est  sous  la  dépendance  de  nom¬ 
breux  facteurs  :  position  du  corps  et  du  membre,  effort, 
inspiration,  toux,  saignée,  etc.  Dans  les  conditions  où 
se  place  la  technique  indiquée,  bon  nombre  de  ces  fac¬ 
teurs  sont  neutralisés  et  la  tension  veineuse  dépend 
surtout  de  la  vis  a  tergo  et  de  l’état  de  stase  dans  l’oreil¬ 
lette  droite. 

I.  Les  résultats.  —  Nos  19  malades  peuvent 
être  partagés  en  trois  groupes  : 

A.  Cirrhoses  avec  ascite  ; 

B.  Cirrhoses  sans  ascite. 

C.  Ascites  non  cirrhotiques. 

A.  Cirrhoses  (atrophiques  ou  hypertro¬ 
phiques)  avec  ascite.  —  Chez  ii  malades  nous 
avons  constaté  presque  toujours  un  abaissement 
de  la  tension  veineuse,  non  seulement  par  rap¬ 
port  au  chiffre  normal,  mais  encore  par  com¬ 
paraison  avec  la  tension  artérielle  maxima  : 
c’est  ainsi  que  nous  relevons  des  pressions  vei¬ 
neuses  de  7,7,  8,8  pour  des  tensions  artérielles  de 
12/9,  12,5/9,  ^-i^>  11/8  (appareil  auscultatoire 
de  Vaquez  et  de  L,ian,  ou  méthode  de  Riva-Rocci). 

La  ponction  de  P  ascite  influe  notablement  sur 
la  tension  veineuse.  Dans  les  heures  qui  suivent 
la  paracentèse,  la  tension  veineuse,  déjà  faible, 
s’abaisse  encore,  cependant  que  la  tension  artérielle 
s’élève,  conformément  aux  recherches  précédentes 
de  l’un  de  nous  (i);  pids  les  deux  pressions  tendent 
à  regagner  leur  niveau  antérieur,  et  les  courbes 
dessinent  à  peu  près  un  losange. 

Dans  un  cas  d’ascite  au  cours  d’un  cancer  du 
foie,  nous  avons  pu  déterminer,  avant  et  après  la 
paracentèse,la  tension  veineuse  aux  membres  supé¬ 
rieur  et  inférieur.  Avant  la  ponction,  cette  pression 
à  la  jambe  était  supérieure  à.  c&Wq  que  l’on  trouvait 
au  pli  du  coude  (23  et  16),  ce  qui  est  contraire  à  la 
normale.  Après  ponction,  les  tensions  veineuses 
sont  devenues  respectivement  16  au  membre  infé¬ 
rieur,  et  18  au  membre  supérieur. 

(i)  Gilbert,  Maurice  Villaretci  iichancourt.  Note  siu 
les  rapports  de  la  pression  ascitique  et  de  la  tension  artérielle. 
(C.  R.  des  s.  de  la  Soc.  de  Biologie,  Paris,  niai  191.1). 
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B.  Cirrhoses  sans  ascite.  —  Chez  4  malades, 
la  pression  veineuse  fut,  comme  dans  les  cas  de 
cirrhose  ascitique,  trouvée  basse  par  rapport  non 
seulement  au  chiffre  normal,  mais  encore  à  la 
artérielle  maxima. 

C.  Ascites  non  cirrhotiques..  —  Dans  cette 
variété  d’ascite,  la  tension  veineuse  n’est  en  géné¬ 
ral  pas  abaissée.  Deux  cas  de  péritonite  tuber¬ 
culeuse  nous  ont  donné  les  chiffres  de  10  et  14, 
pour  des  tensions  artérielles  de  12/8  et  12/7;  chez 
une  hjqjertendue  asj’stolique  avec  gros  foie  car¬ 
diaque  douloureux  et  ascite,  la  pression  veineuse 
était  de  46,  pour  une  tension  artérielle  de  23/15. 

II.  Les  interprétations.  —  Ces  résultats  pou¬ 
vaient  en  partie  être  prévus,  si  l’on  se  remémore 
les  données  établies  par  M.  A.  Gilbert  et  ses  élèves 
au  sujet  de  la  circulation  au  cours  des  cirrhoses 
veineuses.  La  caractéristique  de  ces  états  est 
l’apparition  du  syndrome  d'hypertension  portale, 
dont  les  conséquences  sont  l’opsiurie,  la  spléno¬ 
mégalie,  les  ^hémorroïdes,  les  hémorragies  gastro¬ 
intestinales,  enfin  et  surtout  l’ascite  et  le  déve¬ 
loppement  anormal  de  la  circulation  sous-cutanée 
abdominale. 

A  ces  manifestations,  en  amont  du  barrage 
hépatique,  s’ajoute  en  aval  un  autre  sjmdrome, 
conséquence  de  ce  barrage,  le  s>nrdrome  d’hypo¬ 
tension  sus-hépatique,  ou  mieux  d’hypophlé- 
borrhée  sus-hépatique,  caractérisé  par  l’hypo¬ 
tension  artérielle,  la  tachycardie,  l’oligurie  et 
parfois  le  petit  cœur. 

Dans  ces  conditions,  il  était  clair  que  la  tension 
veineuse  ne  pouvait  être  qu’abaissée  :  l’hypo¬ 
tension  artérielle  des  cirrhoses  devait  entraîner 
l’hj-potension  veineuse.  Mais  il  se  trouve  que  la 
tension  veineuse  est  abaissée  dans  certains  cas  à 
tension  artérielle  normale,  et  que,  d’autre  part, 
elle  est  toujours  à  un  niveau  nettement  inférieur 
à  celui  de  la  tension  artérielle  maxima.  Faut-il 
faire  intervenir  la  présence  de  l’ascite  qui  sous¬ 
trait  encore  du  liquide  à  la  masse  sanguine,  déjà 
appauvrie  ]>ar  l’obstacle  hépatique?  Nous  ne  le 
pensons  pas,  car  la  même  hjTpotension  veineuse  se 
retrouve  dans  les  cirrhoses  anascitiques.  Il  est 
])lus  sage  d’invoquer  seulement  l’hj'pophlé- 
borrhée  sus-hépatique,  suite  de  l’hj'pertension 
l)ortale,  et  dont  l’hyiîotension  veineuse  est  la 
conséquence  et  la  mesure  à  la  fois. 

Il  est  moins  aisé  d’expliquer  les  modifications  de 
la  tension  veineuse  après  la  ponction  d’ascite. 
Alors  que  la  tension  artérielle  se  relève,  dès  la 
paracentèse,  on  voit  la  tension  veineuse  déjà 
basse,  subir  une  diminution  nouvelle  ;  les  deux 
courbes  qui  normalement  sont  parallèles,  diver¬ 
gent  ;  et  ce  n’est  qu’ultérieurement  que  tension 
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artérielle  et  tension  veineuse,  par  des  variations 
inverses,  reviennent  à  leur  niveau  antérieur,  les 
courbes  dessinant  un  losange.  On  s’explique  d’au¬ 
tant  moins  cette  hypotension  veineuse  qui  suit 
la  paracentèse  que,  grâce  à  celle-ci,  l’hypertension 
portale  doit  être  diminuée,  de  même  que  la  gêne  de 
la  circulation  cave  inférieure,  conséquence  de  la 
compression  par  l’ascite,  ce  qui  devrait  faire  re¬ 
monter  le  chiffre  de  la  tension  veineuse.  Peut-être 
interviennent  dans' ce  cas  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs,  capillaires  ou  lacunaires,  en  rapport  avec 
ce  fait  que,  comme  l’a  démontré  l’un  de  nous  avec 
Bénard,  dès  1914  (i),  à  l’aide  de  l’étude  réfracto- 
métrique  comparée  des  liquides  d’ascite  et  du 
sang  circulant,  les  œdèmes  interstitiels  se  vident 
après  la  ponction  dans  la  cavité  péritonéale, 
phénomène  qui  a  été  vérifié  à  nouveau  récemment 
par  MM.  Lemièrre  et  Lévesque. 

Enfin  l’on  comprend  que  la  pression  veineuse 
soit  peu  influencée  dans  les  péritonites  bacillaires, 
où  l’ascite  est  indépendante  de  toute  hypertension 
portale,  et  que  dans  les  ascites  cardiaques,  elle 
soit  très  augmentée,  témoignant  de  la  décompen¬ 
sation  cardiaque  avancée.  Peut-être  pourra-t-on 
différencier  à  ce  point  de  vue  les  foies  cardiaques 
congestifs  simples  (avec  hypertension  veineuse) 
et  les  cirrhoses  cardiaques  (avec  hypotension)? 

Nous  avons  surtout  étudié  les  variations  de  la 
tension  veineuse  prise  au  bras,  c’est-à-dire  dans 
le  système  cave  supérieur  ;  l’existence  d’œdèmes 
venait,  en  effet,  souvent  ajouter  aux  difficultés 
que  présente  toujours  la  ponction  des  veines  du 
membre  inférieur.  Cependant,  dans  un  cas  nous 
avons  constaté  que  la  pression  veineuse  est  aug¬ 
mentée  dans  le  système  cave  inférieur,  par  suite  de 
la  compression  que  détermine  l’ascite  sur  la  veine 
cave  inférieure. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  inteiq^rétations,  nous 
pouvons  formuler  les'  conclusions  provisoires  sui¬ 
vantes  : 

1°  La  pression  veineuse  est,  en  règle  générale, 
abaissée  dans  les  cirrhoses  veineuses  avec  ou  sans 
ascite,  non  seulement  par  rapport  à  la  pression 
veineuse  normale,  mais  encore  par  rapport  à  la 
tension  artérielle  maxima  constatée. 

2°  Après  les  premières  heures  qui  suivent  une 
paracentèse,  la  pression  veineuse  baisse,  tandis  que 
la  tension  artérielle  monte.  Au  bout  de  quelques 
heures,  des  variations  inverses  se  produisent,  et 
pression  veineuse  et  tension  artérielle  reviennent 

(i)  Maurice  Villarei  et  Henri  Bernard,  Recherches 
sur  rhydremie  au  cours  des  ascites  (C.  R.  des  siatices  de  la 
Soc.  de  Biol,  Paris  i6  mars  1914,  t.  I,XXVI,  \\  822. 
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à  leur  niveau  antérieur,  au  bout  de  deux  ou  trois 
jours,  dans  les  ascites  à  reproduction  rapide,  et 
plus  lentement  chez  les  autres. 

3°  Dans  les  ascites  non  cirrhotiques,  la  tension 
veineuse,  en  règle  générale,  est  normale  ou  exa¬ 
gérée.  Il  semble  donc  qu’on  puisse,  par  la  mesure 
de  la  pression  veineuse,  préciser  jusqu’à  un  certain 
point  la  nature  d’une  ascite  :  une  ascite  dont  la 
pression  veineuse  n’est  pas  abaissée  peut  être 
considérée,  en  général,  comme  n’étant  pas  d’ori¬ 
gine  cirrhotique,  exception  faite  pour  les  cas  où  un 
facteur  cardiaque  vient  modifier  les  données  pré¬ 
cédentes. 

4“  De  même,  semble-t-il,  l’étude  de  la  tension 
veineuse  paraît  pouvoir  aider  au  diagnostic  entre 
un  gros  foie  cardiaque  et  un  gros  foie  de  cirrhose 
veineuse. 


L’ÉPREUVE 
DE  MELTZER-LYON 

le  D'  E.  LIBERT 

Kn  1917,  S.-J.  Meltzer,  inspiré  par  des  recherches 
très  antérieures  de  Doyon,  étudia  l’action  des 
solutions  concentrées  sur  la  muqueuse  duodénale 
et  montra  que  le  contact  d’une  solution  à  25  p.  100 
de  sulfate  de  magnésie  détermine  un  relâchement 
localisé  de  la  paroi  intestinale  et  du  sphincter 
d’Oddi  ;  il  suggéra  que  chez  l’homme,  grâce  au 
tubage  duodénal  d’Einhorn,  on  pourrait  utiliser 
cette  propriété  des  solutions  magnésiennes  con¬ 
centrées  pour  faciliter  la  sortie  d’un  calcul  logé 
dans  le  cholédoque. 

En  1919,  Vincent  Eyon,  réalisant  les  sugges¬ 
tions  de  Meltzer,  injecta  chez  l’homme,  par  la 
sonde  duodénale,  des  solutions  concentrées  de 
sulfate  de  magnésie  :  il  montra  que  cette  injection 
est  suivie  tout  d’abord  de  l’écoulement  d’un 
liquide  clair,  qu’il  dénomme  bile  A  et  qu’il  con¬ 
sidère  comme  le  contenu  du  «  canal  commun  »  ; 
cette  bile  A  est  bientôt  remplacée  par  une  bile 
extrêmement  dense  et  foncée,  que  Dyon  dénomme 
bile  B  et  k  laquelle  il  attribue  une  origine  vésicu- 
culaire  :  le  cholécyste,  se  contractant  énergique¬ 
ment  sous  l’influence  de  la  magnésie  tandis 
que  le  sphincter  d’Oddi  se  relâche,  en  vertu 
du  phénomène  «  d’innervation  contraire  »,  déver¬ 
serait  brusquement  son  contenu  dans  l’intestin; 
après  un  certain  temps  enfin,  la  bile  B  est  à  son 
toxu:  remplacée  par  un  nouveau  liquide  clair, 
bile  C,  qui  représente  une  sécrétion  directe  de  la 
cellule  hépatique. 

On  pouvait  donc  obtenir,  à  l’état  pur,  le  con¬ 


tenu  vésiculaire,  et  l’examiner  ;  on  pouvait  réali¬ 
ser  un  véritable  drainage  médical  des  voies 
biliaires. 

On  conçoit  sans  peine  tout  l’intérêt  théorique  de 
la  question,  et  aussi  son  intérêt  pratique  pour 
le  diagnostic  et  le  traitement  ;  aussi  les  travaux 
de  Lyon  suscitèrent-ils  de  toutes  parts  de  nom¬ 
breuses  recherches.  Parmi  les  études  parues  en 
France,  nous  citerons  surtout  le  récent  «  Mouve¬ 
ment  médical  »  de  Rouillard  dans  la  Presse  médi¬ 
cale,  et  les  communications  de  MM.  Chiray  et 
Milochevitch  à  la  vSociété  médicale  des  hôpitaux  ; 
nous-méme  avons  dans  plusieurs  articles,  et  dans 
un  travail  récent  (i),  cximsé  l’état  actuel  de  la 
question. 

I.  Tout  le  monde  s’accorde  sur  les  faits,  et 
accepte  que  l’on  observe  le  plus  souvent,  dans 
ces  conditions,  chez  le  sujet  normal,  l’issue  d’un 
suc  particulièrement  foncé  et  dense,  riche  en  élé¬ 
ments  de  la  bile. 

M.  Chiray  indique  les  caractéristiques  moj'eimes 
suivantes  pour  les  trois  biles  de  l’épreuve  de 
Meltzer-Lyon. 

Bile  A  :  moyennement  colorée. 

Pigments  büiaires .  i/io  000 

Sels  biliaires .  175  à  185  gouttes 

Cholestérine .  Traces  à  osf.60 

Bile  B:  beaucoup  plus  colorée. 

l’iginents  bilia  ires .  1/2000  à  1/3000 

Sels  biliaires .  180  à  190  gouttes. 

Cholestérine .  oB^ys  à  2Br,^o 

Bile  C:  moins  colorée  que  la  bile  A. 

Pigments  biliaires .  1/15000 

Sels  biliaires .  175  à  185  gouttes. 

Cholestérine .  Traces  à  oe'’,2o. 

Le  même  auteur  fait  cependant  à  la  descrip¬ 
tion  de  Lyon  plusieurs  observ^ations  : 

1°  Il  considère  la  bile  A  des  auteurs  américains 
comme  formée  d’un  mélange  en  proportions 
variables  des  sécrétions  pancréatico-duodéno- 
biliaires  et  de  la  solution  magnésienne  injectée, 
impropre  à  toute  étude  chimique  ou  biolo¬ 
gique  ;  pour  lui,  et  c’est  aussi  ce  que  nous  admet¬ 
tons  personnellement,  la  bile  B  ou  bile  foncée  obte¬ 
nue  par  l’injection  saline  doit  être  comparée  non  à 
la  bile  A  des  auteurs  américains,  mais  au  suc 
obtenu  par  simple  lub  ige  duodénal,  préalable¬ 
ment  à  toute  injection  :  c’est  à  ce  suc  duodénal 
obtenu  sans  aucune  excitation  que  M.  Chiray 
donne  le  nom  de  bile  A . 

2°  En  outre,  les  réponses  duodénales  à  l’excita¬ 
tion  ne  sont  pas  toujours  absolument  telles  que  les 

(i)  hiBERT,  I,e  tubage  duodénal,  Thèse  de  Paris,  1934 
(J. -B.  Baillière  et  fils). 
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décrivent  les  auteurs  américains,  et  jl  convient, 
d’après  M.  Chiray,  de  distinguer  plusieurs  types 
de  réponses  duodénales  :  le  premier,  le  plus  fré¬ 
quent,  correspond  à  peu  près  à  la  description  de 
I^yon  ;  dans  les  cas  qui  ressortissent  au  second 
type  de  réponse  duodénale,  l&hile  A  des  Américains 
est  remplacée  par  un  liquide  incolore,  rappelant 
absolument  par  son  aspect  la  solution  injectée  ; 
puis  brusquement,  l’écoulement  change  de  carac¬ 
tère  et  l’on  recueille  la  bile  B  fortement  teintée  ; 
le  troisième  type  est  caractérisé  par  l’absence  de 
tout  liquide  précédant  la  bile  B;  celle-ci  s’écoule 
soit  immédiatement,  soit  un  certain  temps  après 
l’injection  magnésienne. 

Enfin,  dans  certains  cas,  on  recueille  immédiate¬ 
ment  la  hile  B  sans  aucune  espèce  d’excitation 
duodénale  préalable.  Les  cas  de  cet  ordre  tra¬ 
duisent  peut-être  une  hyperréflectivité  vésicu¬ 
laire,  le  cholécyste  se  contractant  soUs  la  seule 
influence  du  contact  de  l’olive  avec  la  muqueuse 
duodénale  ou  du  passage  dans  l’intestin  d’une 
petite  quantité  de  suc  gastrique  acide. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner  ici  les  faits 
dans  lesquels  l’injection  de  sulfate  de  magnésie 
n’est  suivie  d’aucune  modification  de  l’écoule¬ 
ment  :  si  le  fait  est  bien  constaté  à  plusieurs 
reprises  chez  le  même  sujet,  il  autorise,  d’après 
M.  Chiray,  à  conclure  à  l’existence  de  lésions  pa¬ 
thologiques  :  nous  comprendrons  mieux  ce  point 
lorsque  nous  aurons  précisé  l’origine  de  la  bile  B 
et  la  physiologie  de  son  écoulement. 

II.  Si  le  fait  de  la  sécrétion  des  trois  biles  sous 
l’influence  de  l’injection  magnésienne  est  admis, 
il  n’en  va  pas  de  même  de  l’interprétation  qu’en 
donne  Eyon;  nous  avons  vu  ce  qu’il  faut  penser 
de  la  hile  A  ;  la  hile  C  est  considérée  par  tous 
comme  étant  d’origine  hépatique. 

Mais  le  point  essentiel  de  la  question,  celui  qui 
a  soulevé  le  plus  de  controverses,  c’est  de  savoir 
si  la  bile  foncée  que  l’on  obtient  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas,  bile  B  des  auteurs  américains,  est 
bien  d’origine  vésiculaire  :  à  cette  théorie,  sou¬ 
tenue  par  Eyon,  et  par  un  certain  nombre  d’au- 
4eurs  américains,  s’en  est  bien  vite  opposée  une 
'^autre,  soutenue  notamment  par  Einhorn  :  la 
bile  B  représenterait  non  pas  le  contenu  du  cholé¬ 
cyste,  mais  le  produit  d’une  activité  intense  de  la 
cellule  hépatique,  stimiüée  par  l’injection  magné¬ 
sienne  ;  diverses  substances  salines,  divers  ali¬ 
ments  (peptones,  sucre,  huiles)  se  comporteraient 
à  cet  égard  comme  le  sulfate  de  magnésie  et  se 
montreraient .  capables  de  suractiver  la  cellule 
hépatique  :  l’épreuve  pourrait  servir  non  pas  au 
‘diagnostic  des  affections  des  voies  biliaires, 
comme  le  propose  Eyon,  mais  à -là  mesure  de 


ly  Mai  1924. 

la  valeur  fonctionnelle  de  la  cellule  hépatique. 

Ea  multiplicité  des  agents  qui  se  montrent  sus¬ 
ceptibles  de  provoquer  l’écoulement  de  la  bile  B 
n’est  pas  d’ailleurs  le  seul  argument  invoqué  par 
Einhorn,  et  les  partisans  de  l’origine  hépatique, 
Bassler,  Euckett  et  Eutz,  Crohn,  Reiss  et  Radin, 
Julius  Friedenwald,  Joseph  Martindale  et  Fran¬ 
cis  Kearney  n’ont  pu,  chez  le  chien  anesthésié,  pro¬ 
voquer  par  l’instillation  duodénale  de  sulfate  de 
magnésie  l’issue  dans  l’intestin  du  contenu  de  la 
vésicule,  qu’ils  avaient  préalablemeiit  coloré  par 
une  injection  de  bleu  de  méthylène  ;  Dunn  et 
Connel,  enfin,  ont  publié  l’observation  d’un  malade 
chez  lequel  on  avait  pratiqué  une  hépato-duodéno- 
stomie  avec  ablation  de  la  vésicule,  du  cystique 
et  du  cholédoque,  et  chez  lequel  le  test  de  Eyon 
se  montrait  cependant  régulièrement  positif. 

E’action  excito-sécrétbire  des  sels  de  magnésie 
et  des  diverses  substances  étudiées  par  Einhorn 
ne  nous  paraît  pas  niable  ;  nous-même  avons  le 
plus  souvent,  chez  des  chiens  porteurs  de  fistule 
duodénale,  constaté  dans  ces  conditions  ime  aug¬ 
mentation  non  seulement  des  éléments  de  la  bile, 
mais  encore  des  ferments  pancréatiques  ;  aussi 
avions-nous  pensé  tout  d’abord,  avec  M.  Carnot, 
qu’il  s’agissait  non  d’un  réflexe  vésiculaire,  mais 
d’une  action  sécrétoire. 

Toutefois,  outre  que  nous  avons  rencontré 
depuis,  chez  l’homme,  des  cas  dont  nous  avons 
publié  un  exemple  dans  notre  thèse,  oii  l’injection 
magnésienne  était  suivie  d’un  enrichissement  por¬ 
tant  exclusivement  sur  la  bile,  et  où  les  deux 
courbes  données  par  le  dosage  des  éléments  de  la 
bile  et  celui  des  ferments  pancréatiques  étaient 
assez  exactement  inverses  l’une  de  l’autre,  nous 
devons  reconnaître  que  les  arguments  invoqués 
par  Einhorn  et  ses  disciples  ne  sont  pas  demeurés 
sans  réponse,  et  que,  d’autre  part,  les  partisans 
de  l’origine  vésiculaire  de  la  bile  B  invoquent,  à 
l’appui  de  leur  thèse,  des  faits  fort  impression¬ 
nants. 

Ces  faits  sont  de  deux  ordres,  expérimental  et 
clinique. 

1°  Expérimentalement,  une  étude  très  appro¬ 
fondie  de  la  question  ^  été  faite  par  Stepp  et 
Düttmann.  Ces  auteurs  ont  montré  que  chez  le 
chien  laparotqmisé,  on  peut,  après  l’injection 
intraduodénale,  non  seulement  de  sulfate  de 
magnésie,  mais  encore  de  peptone  de  Witte, 
préconisée  par  Stepp,  ou  d’huile  d’olive,  consta¬ 
ter’  de  visu  les  contractions  vésiculaires  ;  il  est 
possible  aussi,  après  ponction  du  cholécyste,  de 
mettre  en  évidence  par  l’analyse  l’identité  de 
son  contenu  avec  la  bile  B  recueillie  dans  l’in¬ 
testin  ;  enfin,  ces  auteurs  ont  vu  les  solutions  colo- 
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rées  injectées  dans  la  vésicule  s’écouler  dans  le 
duodénum  après  l’injection  magnésienne. 

Pribram  a  de  même  constaté  de  visu  les  con¬ 
tractions  vésiculaires,  chez  l’homme,  au  cours  de 
laparotomies. 

Nous-même,  expérimentant  récemment  sur 
deux  chiens  porteurs  de  fistules  duodénales, 
dont  l’un  avait  en  outre  subi  l’ablation  de  la  vési¬ 
cule  biliaire,  avons  obtenu,  après  injection  d’une 
émulsion  d’huile  d’olives,  de  peptone,  ou  de  sul¬ 
fate  de  magnésie,  une  bile  foncée,  très  riche  en 
pigments  et  en  sels  biliaires,  chez  le  chien  auquel 
nous  avions  laissé  sa  vésicule,  tandis  que  nous 
n’avons  noté  aucune  modification  de  l’aspect,  ni 
de  la  composition  du  liquide  obtenu  par  la  fistule 
chez  l’animal  cholécystectomisé. 

2°  Cliniquement,  Stepp  et  Duttmann,  dans  deux 
cas  d’empyème  de  la  vésicule,  l’un  au  début, 
l’autre  à  la  fin  de  son  évolution,  ont  vu  la  bile  B 
remplacée  par  un  liquide  puriforme  ;  Gosset  et 
Ivœwy,  Whipple,  Piersol  et  Bockus,  Chiray  ont 
vu  la  bile  B  manquer  dans  les  cas  où  il  existait 
une  oblitération  du  canal  cystique  ou  cholédoque, 
comme  aussi  dans  ceux  où  le  choléeyste  présentait 
des  altérations  graves,  et  se  trouvait  fonctionnelle¬ 
ment  annihilé  ;  Rathery  et  Gournay  ont  constaté 
la  disparition,  sous  l’influence  de  l’injection  intra- 
duodénale  de  siilfate  de  magnésie,  de  la  tumeur 
formée  par  un  choléeyste  distendu. 

Plusieurs  airteurs  ont  eu  d’ailleurs  l’occasion 
de  constater  l’identité  de  la  bile  B  obtenue  par  le 
test  de  Byon  avec  le  contenu  vésiculaire  prélevé 
à  l’opération  ou  à  l’autopsie. 

Nous  voyons,  par  conséquent,  que  si  l’origine 
vésiculaire  de  la  bile  B  est  encore  discutée  pour 
quelques-uns,  s’il  semble  bien  qu’on  doive  ad¬ 
mettre,  à  côté  de  l’action  excrétoire  du  sulfate  de 
magnésie,  une  action  sécrétoire  parallèle,  on  doit 
cependant  reconnaître  que  les  arguments  invo¬ 
qués  par  les  partisans  de  la  théorie  de  Byon  de¬ 
viennent  de  plus  en  plus  nombreux  et  de  plus  en 
plus  précis  :  la  question  comporte  un  intérêt  pra¬ 
tique  considérable,  puisque  l’épreuve  de  Ryon- 
Meltzer  peut,  si  sa  valeur  est  définitivement  éta¬ 
blie,  apporter  une  aide  précieuse  non  seulement 
pour  le  diagnostic  des  affections  de  la  vésicule 
et  des  voies  biliaires,  non  seulement  pour  l’étude 
bactériologique  et  cytologique  des  cholécystites, 
mais  encore,  comme  le  démontre  l’observation  de 
Rathery  et  Gournay,  pour  le  traitement,  en  per¬ 
mettant,  suivant  l’expression  de  Ryon,  un  véri¬ 
table  «drainage  non  chirurgical  des  voies  biliaires». 
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Un  cas  de  guérison  d’endocardite  infectieuse 
subaiguë  (auto-vaccin). 

Peut-on  en  appeler  du  pronostic  régulièrement  fatal 
de  l'endocardite  infeclieuse,  et  admettre  la  possibilité 
de  très  rares  guérisons?  Un  certain  nombre  d’observations 
semblerait  leîprouver  ;  mais,  beaucoup  d’entre  elles  n’ont 
pas  été  suivies  assez  longtemps  pour  affirmer  la  persis¬ 
tance  de  la  guérison. 

PoNTANEi,,  Devic,  Durand  {Lyon  médical,  20  jan¬ 
vier  1924)  reprennent  cette  intéressante  question  ; 
Is  rappellent  d’abord  le  cas  étudié  par  Jaccoud  et  Netter, 
concernant  une  femme  qui  survécut  près  de  trente  ans  à 
une  endocardite  infectieuse,  dont  le  diagnostic  ne  parais¬ 
sait  pas  douteux.  Ils  rapportent  ensuite  l’observation 
d’un  homme  qu’ils  ont  pu  suivre  pendant  deux  ans. 
C’était  un  alcoolique,  rhumatisant  ancien,  qui  se  présenta 
à  leur  premier  examen  comme  un  grand  valvulaire,  asys- 
tolique,  rebelle  aux  tonicardiaques,  fébricitant.  Son  sang 
contenait  du  streptocoque  viridans  ;  aussi  fut-il  traité 
par  un  auto-vaccin  préparé  avec  ce  microbe  (deux  séries 
d’injections  sous-cutanées  quotidiennes,  contenant  cha¬ 
cune  d’abord  250  millions,  puis  500  millions  de  germes). 
En  cours  de  traitement,  il  présenta  des  manifestations 
pleuro-pulmonaires  très  importantes  (il  dut  en  effet  su¬ 
bir  3&  thoracentèses  évacuant  36  litres  de  liquide) , 
et  des  phénomènes  infectieux  très  intenses,  avec  des  pous¬ 
sées  thermiques  autour  de  39“.  Dix  mois  après  le  début 
du  traitement,  alors  qu’il  était  convalescent  de  l’endocar¬ 
dite,  survint  une  crise  d’asystolie  des  cavités  droites, 
compliquée  d’oedèmes  intenses  et  d’épanchement-  des 
séreuses  ;  une  polyurie  libératrice  fut  déclenchée  par  une 
ponction  du  péricarde.  Définitivement  gnéri  de  ses  acci¬ 
dents  infectieux,  le  malade  resta  un  valvulaire  et  un  insuf¬ 
fisant  rénal. 

Des  auteius  pensent  que  la  forme  clinique  d’endocar¬ 
dite  présentée  par  cet  homme  est  le  type  dit  cardioplé- 
gique,  où  l’élément  asystolique  domine  l’élément  infec¬ 
tieux.  Ils  insistent  surtout  sur  les  heureux  effets  de  l’auto- 
vaccinothérapie.  L’amélioraüon  ne  s’est  manifestée 
qu’après  la  deuxième  série  de  vaccin  (500  millions  de 
germes)  ;  à  partir  de  la  fin  de  celle-ci,  en  effet,  les  toni¬ 
cardiaques  et  les  diurétiques,  qui  n'avaient  eu  jusque-là 
aucun  effet,  retrouvèrent  leur  action  favorable. 

Il  semble  indiqué  d’essayer  l’auto-vaccinothérapie  en 
pareille  circonstance,  malgré  les  difficultés  qu’on  a  sou¬ 
vent  à  obtenir  des  hémocultures  positives.  Ce  pronostic 
habituel  de  l’endocardite  infectieuse  est  assez  sévère, 
l’impuissance  thérapeutique  assez  manifeste,  pour  que 
toutes  les  tentatives  soient  justifiées. 

P.  Br,OMOTJTffiR.  ■ 

VomisBam«nt8  Incoercibles  de  la  grossesse. 

PiKïRiNO  Casïagna  {Il  Policlinicoj  janvier  1924), 
après  avoir  constaté  les  fréquents  échecs  des  innombrables 
traitements  locaux  ou  généraux  de  ces  vomissements, 
conseille,  avant  de  recourir  à  l’interruption  de  la  ges¬ 
tation,  une  nouvelle  thérapeutique  qui  lui  a  donné  les 
plus  heureux  résultats.  Il  s’agit  d’injections  intravei¬ 
neuses  d’une  solution  de  chlorure  de  calcium  à  35  p.  i(X). 
La  dose  de  chaque  inj^tion  est  de  2  centimètres  cubes  ; 
elle  peut  être  répétée  deux  fois  dans  les  vingt-quatre 
heures.  Dans  les  cinq  observations  qu'il  rapporte,  la 
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guérison  a  été  obtenue  avec  trois  injectwns  au  plus, 
alors  que  différents  traitements  avaient  été  déjà  appli¬ 
qués  sans  succès.  Iv' auteur  recommande,  pour  éviter  les 
accidents  locaux,  une  technique  sûre  qui  évite  de  déposer 
hors  de  la  veine  le  liquide  caustique. 

CAKREGA. 

Mégaœsophage  en  transformation  maligne. 

GIARDINA  (Riforma  medica,  janvier  1924)  rapporte 
l'observation  d’un  homme  de  trente-huit  ans,  atteint 
d'une  dysphagie  chronique  intense,  qui  avait  entraîné 
im  jeûne  prolongé,  un  état  général  lamentable  et  chez 
lequel  une  gastrostomie  d’urgence  ne  put  empêcher  la 
mort  par  inanition,  à  moins  que  cette  mort  ne  fût  le 
résultat  d’une  gangrène  pulmonaire  concomitante.  A 
l’autopsie  de  ce  malade  qui  avait  été  depuis  longtemps 
étiqueté  tuberculeux,  on  ne  trouva  aucun  foyer  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  ancien  ou  récent.  Par  contre,  on 
reconnut  des  foyers  de  broncho-pneumonie  gangréneuse 
et  une  fistule  oesophago-bronchique  gauche,  qui  admettait 
le  passage  d’un  petit  doigt.  L’œsophage  présentait  ime 
énorme  dilatation  étendue  de  l’union  du  tiers  moyen 
au  tiers  inférieur  jusqu'au  cardia.  C’était  rme  poche  en 
forme  de  bouteille  dont  la  base  reposait  sur  le  diaphragme. 
La  circonférence  maximum  atteignait  16  centimètres. 
L’épaisseur  de  la  paroi  œsophagienne  hypertrophiée 
était  de  i'“',8.  La  surface  interne  de  la  poche  était  gri¬ 
sâtre  avec  des  érosions  en  coups  d’ongle.  Une  ulcération 
à  bords  et  à  fond  nécrotiques  entourait  le  trajet  fistuleux. 
Ces  lésions  s’arrêtaient  à  2  centimètres  du  cardia,  qui  ne 
présentait  aucune  lésion  macroscopique  appréciable. 
I, 'examen  microscopique  a  montré  une  dégénérescence 
épithéliomateuse  surtout  marquée  au  niveau  de  l’ulcéra¬ 
tion  fistuleuse,  Le  cardia  était  indemne.  Cette  trouvaille 
d’autopsie  peu  fréquente  explique  les  symptômes  pré¬ 
sentés  par  le  sujet  depuis  son  enfance  (accès  subits  de 
toux  nocturne,  régurgitations  alimentaires,  bronchite 
chronique,  périodes  de  dysphagie). 

L’auteur,  exposant  en  détaü  l’anatomie  pathologique, 
la  symptomatologie,  le  diagno.stic  et  le  traitement  de 
l’affection,  conclut  qu’il  s’agissait,  dans  ce  cas,  d’une  dila¬ 
tation  congénitale  de  l’œsophage  sur  laquelle  s’est  déve¬ 
loppée  de  l’œsophagite  qui  à  son  tour  subit  la  dégénéres¬ 
cence  néoplasique.  Carrega. 

Calculs  de  la  vésicule  biliaire. 

J.  LionEE  Strewon  présente  quelques  cas  curieux 
de  calculs  de  la  vésicule  [Brit.  Med.  Journ.,  26  janv.  1924). 
Une  femme  chez  qui  on  compta  3  370  calculs  :  la  vésicule 
n’avait  pas  suffi  à  les  contenir  et  ils  se  trouvaient  dans  une 
cavité  formée  par  une  dépression  du  foie.  Chez  un  autre 
malade,  il  observa  im  cas  unique  de  rupture  spontanée 
de  la  vésicule  avec  épanchement  de  bile  et  les  calculs 
épars  dans  le  péritoine.  Ènfin,  il  rapporte  plusieurs 
cas  d’obstruction  intestinale  par  des  calculs  de  la  vési¬ 
cule,  tous  observés  chez  des  femmes  au-dessus  de  cin¬ 
quante  ans,  presque  toujours  dans  la  dernière  portion 
de  l’iléon,  et  une  fois  dans  le  rectum. 

B.  T. 

Leucémie  lymphoïde  cutanée. 

Les  manifestations  cutanées  de  la  leucémie  lymphoïde 
peuvent  se  diviser  en  deux  groupes  ;  l’un  dont  les  érup¬ 
tions  ne  sont  pas  caractéristiques  :  urticaire,  zona  pur- 
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purique,  etc.  ;  l’autre,  accompagné  d’altérations  patho¬ 
logiques  semblables  à  celles  que  cette  maladie  cause  dans 
les  glandes  ou  les  organes  internes.  Leoyd  W.  Kbttron 
et  LESEIE  M.  Gay  (John  Hopkins  Hosp.  Bull.,  déc.  1923) 
présentent  im  cas  du  second  groupe:  im  paysan  de 
soixante-trois  ans  atteint  de  leucémie  généralisée  ; 
toute  la  surface  cutanée  était  recouverte  d’écailles. 
Par  places,  l’épiderme  apparaissait  translucide  avec  de 
petites  hémorragies  et  des  taches  pigmentaires.  Le  sang 
présentait  les  modifications  caractéristiques  de  la  leu¬ 
cémie  lymphoïde.  La  peau  était  atteinte  également  de 
la  même  manière  que  le  sont  souvent  les  glandes.  L’épi¬ 
derme  était  envahi  par  les  cellules  lymphoïdes,  soit 
éparses,  soit  groupées  dans  le  derme,  ou  entre  les  lamelles 
de  la  couche  cornée  parakératosique.  Des  cas  similaires 
ont  été  publiés,  et  attribués  à  la  leucémie  aleucémique 
ou  à  la  pseudoleucémie.  Les  rayons  X  furent  appliqués, 
mais  amenèrent  peu  d’amélioration. 

B.  Terris. 

Érythème  noueux  et  bacMIémie  tuberculeuse. 

Dans  son  ouvrage  sur  la  tuberculose  chez  l’homme  et 
les  animaux,  le  professeur  Calmette  a  montré  que  la 
bacUlémie  était  la  cause  de  l’érythème  noueux.  John 
A.  Watt  (Brit.  med.  Journ.,  8  mars  1914)  en  rapporte 
2  cas  qui  confirment  cette  assertion.  Un  enfant  de  neuf  ans 
en  bonne  santé,  est  atteint,  en  février  1923,  d’un  érythème 
noueux  persistant  qui  dure  cinq  semaines.  La  tempéra¬ 
ture,  très  élevée,  ne  redevient  normale  qu’en  avTil.  A  ce 
moment,  le  malade  commence  à  souffrir  du  poumon 
droit.  La  radiographie  montre  des  opacités  à  la  base  de 
ce  poumon.  Depuis  le  début  de  sa  maladie,  l’enfant  souf¬ 
frait  de  la  tête.  En  juin,  son  état  empire,  il  devient  irri¬ 
table,  puis  absorbé,  il  a  des  vomissements.  Le  pouls  varie 
entre  112  et  160.  Une  ponction  lombaire  montre  im  grand 
nombre  de  cellules  polymorphes  ;  le  malade  meurt  en 
juillet.  Au  mois  d’août  suivant,  dans  le  même  village, 
un  enfant  de  treize  ans,  est  atteint  de  ce  même  érythème, 
précédé  d'un  rhume  avec  toux,  cinq  semaines  aupara¬ 
vant.  La  résonance  du  poumon  gauche  est  affaiblie,  et 
la  radiographie  montre  de  l’opacité  au  sommet  de  ce 
poumon.  L’érythème  disparut  assez  rapidement,  et  le 
malade  fut  envoyé  au  sanatorium. 

B.  Terris. 

Empoisonnement  par  la  teinture  capillaire. 

H.  W.  NoTT  (Brit.  med.  Journ.,  8  mars  1924)  rapporte 
le  cas  d’un  coiffeur  qui,  en  parfait  état  de  santé,  était 
sujet  à  des  crises  soudaines  et  violentes  de  douleur, 
épuisement,  palpitations,  avec  la  sensation  de  mort 
imminente  et  parfois  perte  de  connaissance.  Après  la 
crise,  la  figure  est  grise,  cyanosée  ;  les  yeux  sont  humides, 
les  conjonctives  injectées,  les  paupières  gonflées.  Les  lèvres 
et  les  oreilles  sont  violettes,  la  langue  et  les  gencives 
gonflées  ;  état  nauséeux,  palpitations,  douleurs  dans  la 
région  épigastrique  et  hypocondriaque.  Ce  malade  se 
servait  souvent  de  teintures  sans  mettre  de  gants.  Les 
teintures  qu’il  emploie  sont  composées  de  métaphény- 
lènediamine,  de  paraphénylènediamine,  et  de  per¬ 
oxyde  d’hyrogène.  Il  apparaît  donc  que  l’action  des  deux 
premiers  corps  est  très  toxique  pour  certains  individus  ; 
l’action  peut  en  être  assez  tardive,  puisque  chez  ce  malade 
les  crises  apparaissaient  au  moins  un  jour  et  demi  après 
qu’il  eût  employé  ces  produits.  E.  Terris. 
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E.  VAUCHER  et  P.  WORINGER 

Chargé  de  cours  Chef  de  laboratoire 

i  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

Le  tétragène  étant  comme  le  staphylocoque  un 
saprophyte  banal  de  la  bouche,  du  pharynx,  du  mu¬ 
cus  nasal  et  de  la  peau,  il  peut  se  rencontrer  dans 
les  hémocultures  comme  agent  de  contamination. 
Pom:  qu’tme  observation  de  septicémie  à  tétragènes 
soit  valable,  il  faut  : 

i»  Retrouver  le  microbe  dans  plusieurs  hémocul¬ 
tures  successives. 

2°  E’isoler  à  l’état  de  pureté  dans  les  métastases 
qui  peuvent  survenir. 

3°  Rechercher  dans  le  sang  la  présence  d’agglu¬ 
tinines  que  Roger  et  Trémolières  ont  signalées  ; 
ce  séro-diagiiostic  du  tétragène  a  une  valeur  indis¬ 
cutable  et  permet  de  conclure  que  le  microbe  isolé 
du  sang  est  bien  l’agent  de  l’infection.  Habituelle¬ 
ment  positif  à  1/200  ou  1/300,  on  peut  le  voir  attein¬ 
dre  le  chiffre  de  i/rooo  et  même  le  dépasser,  si  l’on 
suit  le  taux  des  agglutinines  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie.  Chez  im  malade,  observé  par  l’mi  de 
nous  à  la  Clinique  médicale  B  de  l’Université  de 
Strasbourg,  le  taux  de  l’agglutination,  qui  était  de 
1/200  à  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital,  atteignait 
1/2000  au  moment  de  la  sortie,  alors  que  le  malade 
était  apyrétique  depuis  quinze  joms. 

Portes  d’entrée;  affections  localisées  dues 
au  tétragène.  —  Ce  microbe  se  rencontre  fréquem¬ 
ment  dans  les  suppurations  buccales  et  péribuccales  ; 
«  Karlinski,  sur  204  abcès  chez  l’homme,  y  décèle 
sixiois  le  tétragène  ;  chez  les  animaux,  19  fois  sur 
154  examens.  Chez  les  animaux  ainsi  que  chez 
l’homme,  ces  abcès  se  localisent  au  pourtour  de  la 
bouche.  Des  six  observations  humaines  de  Kar¬ 
linski,  dans  trois  fois  il  S’agit  d’abcès  dentaires, 
Boschi  et  Bellei  isolent  ce  microbe  dans  les  pustules, 
sur  la  main  d’rm  vétérinaire  qui  avait  examiné 
la  bouche  d’xm  cheval  atteint  d’angine  »  (Fies- 
singer). 

On  rencontre  le  tétragène  dans  certains  furoncles, 
dans  certaines  plaies,  associé  ou  non  à  d’autres 
germes,  dans  les  plaies  de  guerre  où  il  a  été  isolé 
par  plusieurs  auteurs  et  dans  certaines  ostéo- 
arthrites.  ..  , 

Dieulafoy  et  Apert  ont  décrit  l’angine  sableuse  à 
tétragène  ;  un  grand  nombre  de  petits  grains  feraient 

(1)  Cette  revue  générale  est  un  chapitre  du  livre  Septicémies, 
septicopyohémies,  bactériémies  que  les  auteurs  vont  incessamment 
faire  paraître  dans  la  Bibliothèque  de  pathologie  médicale  de 
l’Encyclopédie  scientifique,  chez  Doin  (Paris). 

(2)  Weil  et  Dufourt  {Presse  médicale,  1923,  p.  635)  ont 
vu  chez  une  fillette  une  stomatite  herpétique  suivie  d’une 
fièvre  intennittente.  Une  hémoculture  décela  un  tétragène. 
I/autovaccinothérapie  amena  une  guérison  rapide. 
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saillie  sur  le  fond  rouge  du  pharynx  et  des  amyg¬ 
dales.  Etant  donnée  la  présence  fréquente  du  tétra¬ 
gène  dans  le  pharynx  à  l’état  de  saprophyte,  on  peut 
se  demander  si  c’est  bien  ce  microbe  qui  provoque 
cette  variété  d’angine. 

Des  mêmes  réserves  doivent  être  faites  au  sujet  du 
rôle  du  tétragène  dans  certaines  broncho-pneumonies, 
congestions  pulmonaires  et  pleurésies  séro-fibri¬ 
neuses.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  pleurésies  purur 
lentes,  dont  le  pus  serait  grumeleux,  jaune  verdâtre. 
Bezançon  et  de  Jong  ont  rencontré  très  souvent 
dans  les  crachats  de  malades  atteints  de  grippe  (épi¬ 
démie  de  1905),  le  tétragène  zoogléique,  auquel  ils 
n’attribuent  du  reste  que  le  rôle  d’mi  agent  d’in¬ 
fection  secondaire.  Divers  auteurs  ont  isolé  le  tétra¬ 
gène  dans  des  foyers  suppurés,  péritonite  enkystée, 
abcès  du  cerveau,  méningite  purulente. 

Tétragénémie.  —  La  septicémie  peut  partir  d’une 
infection  localisée,  plaie  de  guerre  (Legrain),  fu¬ 
roncle  (A.  Coyon  et  Lavedan,  Hussey),  infection 
buccale  autour  d’une  dent  cariée  (Chauffard  et 
Ramond),  pyodermite  à  la  suite  d’une  piqûre  d’in¬ 
secte  (Perfetti  et  Monziols),  utérus  puerpéral  (Malt- 
zer)  ou  après  avortement  (Cathala  et  Guéniot, 
Bondy),  mastoïdite  (Calderra  et  Pincorei).  Souvent 
la  porte  d’entrée-passe  inaperçue,  ou  bien  c’est  ime 
angine  (Trémolières  et  Lœw,  Byres  et  Houston). 
Dans  plusieurs  observations,  c’est  à  la  suite  d’une 
fièvre  typhoïde  qu’est  apparue  la  tétragénémie, 
(Anglada,  Laignel-Layastine  et  BauflSe,  Welz  et 
Kalle). 

1“  Formes  bénignes.  —  Sacquépée  décrit  certains 
cas  de  fièvre  éphémère  avec  début  brusque,  élé¬ 
vation  tliermique,  frissons,  céphalée,  troubles  diges¬ 
tifs,  le  tout  dînant  deux  ou  trois  jours.  L’hémocid- 
ture  est  positive,  le  sang  contient  mie  agglutinine 
et  mie  sensibilisatrice.  Sacquépée  et  Loiselein  ont 
isolé  une  forme  éruptive  qui  revêt  l’aspect  d’un 
érythème  noueux.  Legrain  a  observé,  chez  un  blessé 
de  guerre,  ime  bactériémie  à  tétragène  très  bénigue 
durant  quatre  jours  ;  la  culture  du  pus.de  la  plaie 
donna,  comme  l’hémoculture,  du  tétragène. 

Trémolières  et  Lœw  décrivent  mie  forme  bénigne  . 
de  tétragénémie  débutant  de  façon  progressive,  rare¬ 
ment  brusque,  par  une  céphalée  frontale  ou  rétro- 
orbitaire,  une  fatigue  générale,  mie  fièvre  modérée 
(38-39°).  quelques  troubles  digestifs  et  quelques  loca¬ 
lisations  sur  l’appareil  respiratoire.  Ces  troubles 
persistent  huit  à  quinze  jours,  puis  tout  rentre  dans 
l’ordre,  mais  le  malade  reste  exposé  à  des  rechutes. 
Une  angine  peut  survenir  soit  au  début,  soit  le  plus 
souvent  au  cours  de  l’affection  ;  parfois  banale,  elle 
peut  présenter  aussi  l’aspect  de  l’angine  sableuse  de 
Dieulafoy  et  Apert. 

2®  Forme  typhoïde . — Elle  est  signalée  par  Trémo¬ 
lières  et  Lœw  dans  plusieurs  cas.  Rien  dans  l’allure 
clinique  rie  peimet  de  faire  le  diagnostic.  La  fièvre, 
qui  s’élève  lentement,  peut  rester  élevée  pendant  plu¬ 
sieurs  semaines,  la  langue  est  saburrale,  rarement 
rôtie,  la  diarrhée  fréquente,  la  rate  augmentée  de 
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volume  ;  on  peut  mêiiie  observer  quelques  taches 
rosées.  Seules,  l’hémoculture,  la  constatation  d’une 
agglutination  positive  pour  le  tétragène,  variant 
de  1/50  à  1/200,  tandis  que  l’agglutination  est  néga¬ 
tive  pour  les  bacilles  typhique  et  paratyphiques, 
pîrniettent  de  faire  le  diagnostie. 

3  ■  Septicopyohémie  grave  avec  localisations 
suppurées.  —  Dans  beaucoup  d’observations,  la 
tétragénéniie  revêt  l’allure  d’une  septicopyohémie 
avec  localisations  suppurées  et  par  bien  des  carac¬ 
tères  rappelle  la  septicopyohémie  à  staphylocoque 
doré.  On  sait,  du  reste,  qu’il  y  a  des  liens  de  parenté 
étroits  entre  ces  deux  espèces  microbiennes.  Chauf¬ 
fard  et  Ramond,  Perfetti  et  Monziols,  A.  Coyon  et 
J.  Lavedan  ont  rapporté  de  belles  observations  de 
cette  forme  clinique  ;  le  début  brusque  ou  progressif, 
l’état  général  grave,  le  teint  terreux,  le  faciès  plombé, 
la  langue  sèche,  le  pouls  rapide  témoignent  de  la 
gravité  de  l’infection.  La  température  revêt  parfois 
le  type  continu  ou  présente  des  oscillations  irrégu¬ 
lières  ;  la  prostration  est  plus  ou  moins  accentuée, 
le  foie  et  surtout  la  rate  sont  augmentés  de  volume  ; 
les  urines,  rares,  contiennent  souvent  de  l’albumine 
et  parfois  du  sucre.  I,a  gravité  de  cette  forme  est 
sous  la  dépendance  des  localisations  qui  peuvent  se 
produire  et,  quand  la  guérison  survient,  la  défer¬ 
vescence  est  lente  et  irrégulière,  la  convalescence 
■souvent  très  longue. 

Localisations  plenro-pidmonaires.  —  On  peut 
ôhserver  des  abcès  pulmonaires  multiples  comme 
dans  les  septicémies  staphylococciques,  des  lésions 
de  congestion  pulmonaire  banales,  des  broncho- 
pnemnonies  et  des  infarctus  suppurés.  Trémolières  et 
Lœvv  ont  décrit  ime  forme  pleuro-pulmonaire  ;  smr 
35  malades  qu’ils  ont  observés,  2  ont  présenté  rme 
pneumonie  du  sommet  droit,  3  une  congestion  pul¬ 
monaire  miilatérale,  2  des  pleurésies  sèches,  3  des 
pleurésies  avec  épanchement  séro-fibrineux,  mi 
autre  une  pleurésie  interlobaire  suppurée,  mi  autre 
ime  pleurésie  interlobaire  séro-fibrineuse  et  le  der¬ 
nier  mie  pleurésie  purulente  de  la  grande  cavité. 
Signalons  encore  la  pleurésie  hémorragique  (Fomaga 
Luigi)  et  le  cas  d’Œttinger  et  Malloizel  dans  lequel 
la  pleurésie  purulente  s’accompagna  de  méningite 
cérébro-spinale  à  tétragènes.  Dans  mie  observation 
personnelle,  une  méningite  suppurée  à  tétragène  fut 
suivie  d’mie  pleurésie  sèche  très  légère  qui  se  mani¬ 
festa  miiquement  par  une  immobilité  du  diaphragme 
gauche,  visible  à  l’écran,  et  ultérieurement  par  mie 
petite  adliérence. 

Localisations  'cardiaques.  —  En  dehors  de  la  péri¬ 
cardite  sèche,  séro-fibrineuse  ou  suppurée,  de  l’abcès 
du  myocarde,  l’endocardite  végétante  est  signalée 
dans  plusieurs  cas.  C’est  l’orifice  aortique  qui  est  le 
plus  souvent  touché  et  présente  des  végétations 
molles,  friables  et  des  ulcérations  valvulaires.  Chez 
un  de  nos  malades,  on  vit  survenir  de  la  sep¬ 
ticémie,  alors  -que  l’apyrexle  était  complète,  une 
tachycardie  sinusale  entre  120  et  140  dont  la  nature 
exacte  ne  put  être  précisée  et  qui  persista  pendant 
de  nombreuses  semaines  après  l’apjTexie.  A  aucim 
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moment,  n’apparurent  des  symptômes  orificiels  ; 
cette  tachycardie  ne  fut  influencée  ni  par  la  digitale, 
ni  par  la  physostigmine. 

Localisations  articulaires  et  ostCo-articulaires.  —  Il 
peut  s’agir,  soit  d’arthrites  mobiles  et  pluri-articu- 
laires,  soit  d’arthrites  localisées,  comme  dans  les 
cas  de  Chauffard  et  Ramond  qui  présentaient  tous 
deux  une  artlirite  purulente  avec  pus  brmi-chocolat, 
à  la  surface  duquel  surnageaient  de  nombreuses 
gouttelettes  huileuses  ;  le  liquide  retiré  de  la  plè-vre 
et  du  péricarde  avait  le  même  aspect  huileux.  Broca 
et  M.  Nathan,  Claverie  ont  décrit  des  ostéo-arthrites 
à  tétragène,  revêtant  une  allure  clinique  très  diffé¬ 
rente.  Dans  5  observations  sur  6,  la  maladie  avait 
débuté  par  ime  phase  septicémique  avec  malaise 
général,  hyperthennie  plus  ou  moins  marquée  et 
surtout  douleurs  articulaires  diffuses  et  tenaces  ; 
l’hémoculture  pratiquée  pendant  cette  période  avait 
décélé  à  mie  ou  plusieurs  reprises  l’infection  par  le 
tétragène.  Cette  période  initiale  passée,  la  maladie 
se  fixa  sur  une  ou  plusieurs  articulations,  sui-vit  ime 
évolution  chronique,  torpide,  avec  fièv-re  souvent 
nulle  ou  peu  élevée,  et  le  diagnostic  avec  une  lésion 
tuberculeuse  fut  souvent  fort  délicat.  Au  point  de  vue 
radiologique,  le  tétragène  domie  naissance  à  des 
lésions  profondes,  mais  limitées,  qui  émiettent  et 
creusent  l’os  et  ne  fournissent  qu’cxceptioimelle- 
ment  des  séquestres,  toujours  fort  réduits. 

Méningites  à  tétragènes.  —  Les  méningites  à  tétra¬ 
gènes  sont  rares  ;  dans  mie  thè.se  récente,  Carbiener 
en  a  réuni  8  observations,  dont  mie  personnelle  : 
Bezançon  et  lÆpage,  CEttiiiger  et  Malloizel,  Pende, 
Perfetti  et  Monziols,  Félix  Ramond  et  André  Resi- 
bois,  Ivenglet,  'Vincent,  I/5on  Blum,  E.  "Vaucher  et 
Carbiener. 

Iv’hémoculture  ne  fut  positive  que  dans  les  cas  de 
Perfetti  et  Monziols,  et  dans  celui  de  I,éoii  Blum, 
E.  Vaucher  et  Carbiener.  Voici  le  résumé  de  ces 
deux  observations  : 

Perfetti  et  Monziols  (1918):  Complications  multi¬ 
ples,  au  cours  d’mie  septicémie  à  tétragènes  d’origine; 
cutanée  (péritonite,  méningite,  abcès  pulmonaires, 
rénaux  et  musculaires,  glycosurie,  péricardite, 
arthrite,  synovite,  pmpura). 

Pyodennite  après  piqûre  par  mie  mouche 
(le  6  août)  ;  douze  jours  après,  brusquement  malaises, 
courbature  avec  rachialgie,  frissons,  douleurs  abdo¬ 
minales,  constipation  ;  deux  jours  après,  ventre  mé- 
téorisé,  douloiueux  (péritonite).  I<es  plaies  de  la 
main  suppiuent  encore.  IvC  30  août,  grand  frisson  ; 
température  39”,  5  ;  douleurs  à  la  base  du  poumon 
gauche,  matité  dans  cette  région.  Prélèvement  de 
pus  à  la  main,  où  l’on  trouve  des  tétragènes  en  masse, 
peu  de  staphylocoques.  L’hémoculture  donne  des 
cocci  en  tétrades,  Gram-positifs.  Léger  syndrome 
méningé  à  ce  moment.  Accentuation  de  la  méningite 
le  lendemain  ;  la  ponction  lombaire  retire  mi  liquide 
louche  s’écoulant  goutte  à  goutte,  contenant  des 
polynucléaires  et  des  tétrades  Gram-positives  ;  les 
cultures  domient  mi  germe  identique  à  celui  qui  a  été 
isolé  dans  le  sang  et  le  pus  des  plaies.  Le  3  septembre 
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albiunine  et  sucre  dans  les  urines,  délire.  Le  9  sep¬ 
tembre,  syndrome  méningé  nettement  amélioré; 
la  seconde  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  à 
peine  louche  ;  polynucléose  moins  marquée  ;  cul¬ 
tures  stériles.  Le  12  septembre,  agitation 'extrême, 
abdomen  distendu.  Nouvelle  ponction  lombaire 
rendue  très  difficile  par  l’infiltration  séreuse  pro¬ 
fonde.  L’aiguille  butte,  on  la  retire  et  on  voit  à  son 
extrémité  ime  gouttelette  de  pus.  Ce  pus  contient 
des  tétragènes.  Une  ponction  dans  l’espace  supérieur 
retire  im  liquide  très  clair.  I^e  culot  de  centrifugation 
montre  de  très  rares  éléments  cellulaires,  presque 
uniquement  des  lymphocytes  ;  culture  stérile.  Iæ 
15  septembre,  foyer  pleuro-pneumonique.  Purpura 
aux  membres  .inférieurs.  Formule  leucocytaire 
du  sang  :  pol5mucléaires  89  p.  100,  lymphocytes 
7  p.  roo,  grands  mononucléaires  4  p.  100  ;  l’hémo¬ 
lyse  commence  à  0,48.  Le  20  septembre,  angoisse 
précordiale,  bruits  du  ccem  sourds,  ar}dhniie.  Iæ 
23  septembre,  pouls  rapide,  intermittent,  articu¬ 
lations  tibio-tarsiennes  gonflées.  Le  25  septembre, 
mort. 

Autopsie.  —  Congestion  du  cerveau,  pas  d’adhé¬ 
rences  des  méninges,  pas  de  pus.  Trois  abcès  dans  le 
potunon  gauche  ;  péricardite  ;  rate  agrandie, 
adhérente  à  l’estomac  et  au  diapliragme.  Péri¬ 
tonite.  Abcès  nudtiples  dans  les  deux  reins.  Abcès 
musculaires  des  masses  sacro-lombaires.  Abcès  de 
l’articulation  sacro-iliaque. 

LéonBlum,IÎ.Vaucheret  A.  Carbiener  (i)  (1923)  : 
La  maladie  débuta  par  une  période  méiringée,  pen¬ 
dant  laquelle  la  fièvre  était  élevée.  A  son  entrée  à 
l’hôpital,  le  malade  présentait  une  hyperesthésie 
généralisée  avec  Kemig,  raideur  de  la  nuque  et  une 
éruption  d’herpès  nasal  qui  fit  penser  à  ime  ménm- 
gite  à  pneumocoque  ou  à  méningocoque.  Une  ponc¬ 
tion  lombaire  révéla  mi  liquide  clair,  hyperalbu- 
mineux,  contenant  de  nombreux  lymphocytes  et 
stérile.  Deux  jours  après,  une  nouvelle  ponction 
lombaire  retira  avec  peine  im  demi-centimètre  cube 
d’im  pus  très  consistant,  passant  à  peine  à  travers 
une  aiguille  de  gros  calibre  ;  sur  frottis  ce  liquide  se 
montra  rempli  de  tétragènes  et  la  culture  y  décela 
un  tétragène  fortement  agglutiné  {1/300)  par  le 
sérum  du  malade.  Une  troisième  ponction  lombaire, 
pratiquée  deux  jours  après  la  seconde,  donna  les 
mêmes  résultats,  mais  quelques  jours  après  le  liquide 
retiré  fut  de  nouveau  parfaitement  clair  et  stérile. 
Le  malade  guérit,  après  avoir  présenté  quelques 
complications  pleurales,  cystiques  et  cardiaques. 
L’hémoculture  pratiquée  à  l’entrée  du  malade  à 
l’hôpital  fut  positive  et  décela  du  tétragène. 

Une  particularité  qui  mérite  de  ressortir  est  la 
coexistence  des  localisations  pulmonaires,  pleurales 
et  méningées  qui  est  relevée  dans  les  observations 
d’CEttinger  et  Malloizel,  de  Perfetti  et  Monziols 
et  dans  la  nôtre. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présente-t-il  des 

(i)  I,e  malade  observé  à  la  clinique  médicale  du  profes-seur 
j^éou  Blum  a  fait  le  sujet  de  la  thèse  de  Carbiener. 


caractères  particuliers  qui  permettent  le  diagnostic? 
Il  est  bien  évident  que  lorsqu’à  l’examen  direct  on 
trouve  le  tétragène  dans  le  pus  à  l’état  de  pureté,  le 
diagnostic  est  facile,  mais  la  .seule  constatation  d’ime 
culture  positive  ne  doit  être  acceptée  qu’avec  des 
réserves  prudentes,  étant  donnée  la  possibilité  d’mie 
contamination  secondaire  du  milieu  de  culture  par  le 
tétragène.  Les  caractères  macroscopiques  du  pus 
(consistance  très  marquée,  viscosité),  que  l’on  trouve 
notés  dans  plusieurs  observations,  n’ont  rien  de  ca¬ 
ractéristique,  car  ils  peuvent  se  rencontrer  dans 
d’autres  méningites  cérébro-spinales  (méningococ- 
cique,  pneumococcique,  staphylococcique). 

Localisations  génito-urinaires.  —  I^es  abcès  du  rein 
sont  signalés  dans  plusieurs  observ'ations  ;  Carrière 
rapporte  ime  néphrite,  consécutive  à  une  tétragé- 
némie.  Notre  malade  présenta  mie  cystite  et  une 
néphrite  légères  ;  les  urines  contenaient  du  pus  et 
des  cylmdres,  mais  le  tétragène  ne  put  y  être  décelé. 
Tous  ces  phénomènes  disparurent  en  quelques  joins. 

Parmi  les  autres  localisations,  signalons  les  mani¬ 
festations  cutanées,  érythème  noueux,  purpura,  les 
abcès  musculaires,  les  abcès  du  poumon,  les  syno¬ 
vites.  Dans  l’observation  de  Perfetti  et  Monziols,  le 
malade  mourut  et  l’on  trouva  à  l’autopsie  de  la  péri¬ 
tonite,  une  méningite,  des  abcès  du  poumon,  des 
reins,  des  muscles,  une  péricardite,  des  arthrites  et 
synovites.  Pendant  la  vie,  on  avait  constaté  de  la 
glycosurie  ;  les  auteurs  insistent  sur  la  grande  ana¬ 
logie  qui  existe  entre  cette  tétragénémie  et  certaines 
staphylococcémies. 

Tréiholières  et  Lœw  ont  vu  .succomber  un  de 
leurs  malades  avec  hypotension  artérielle,  asthénie 
marquée,  léger  hoquet  et  quelques  vomissements  ;  à 
l’autopsie,  mi  pus  jaune  et  mal  lié  remplissait  l’abdo¬ 
men  et  contenait  du  tétragène,  mêlé  au  colibacille. 

Il  existe  quelques  oNservations,  dans  lesquelles  la 
tétragénémie  se  présentait  .sous  l’aspect  d’une  anémie 
pernicieuse  (Amllani),  d’autres,  dans  lesquelles  un 
sjmdronie  d’anémie  splénique  à  type  de  leucémie 
était  sous  la  dépendance  d’mie  tétragénémie.  Dans- 
■  ces  cas,  on  peut  se  demander  si  les  tétragènes  isolés 
ne  sont  pas  de  simples  microbes  de  sortie. 

Enfin,  le  tétragène  a  encore  été  isolé  dans  cer¬ 
taines  infections  puerpérales  et  après  des  avorte¬ 
ments  çriminels  par  Josué,  Cathala  et  Genio,  Bondy, 
Hamin.  Meltzer  l’a  retrouvé  as.socié  au  strepto¬ 
coque  dans  deux  cas  d’infection  pueipérale.  Nous- 
verrons  dans  mi  chapitre  ultérieur  que  le  tétragène  ne 
doit  être  considéré  que  comme  un  microbe  acciden¬ 
tellement  pathogène  dans  l’infection  puerpérale. 

Pronostic.  —  Autant  il  est  bénin  dans  les  formes 
légères,  autant  il  est  sérieux  dans  les  formes  pyohé- 
miques  graves  ;  la  mort  peut  survenir  en  six  à  dix 
jours.  Dans  d’autres  cas,  la  durée  est  beaucoup  plus 
longue,  de  plusieurs  semaines  ;  la  guérison  peut  sur¬ 
venir  dans  les  formes  pyohémiques  clrroniques  près 
mie  durée  de  plusieurs  mois,  malgré  l’atteinte  pro¬ 
fonde  de  l’état  général  et  les  complications  qui 
peuvent  apparaître. 
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CORPS  ÉTRANGERS  LATENTS 
DE  L’ŒSOPHAGE 
ET  DES  VOIES  AÉRIENNES 

le  D'  J.  CUISEZ 

Examiner  un  enfant  aux  rayons  X  croyant 


Petit  tube  en  1er,  corps  étranger  latent  du  tiers  supérieur]  de 
l’œsophage  (vue  de  face).  Badiographie  du  DrPrivat  (fig.  i). 

avoir  affaire  à  un  mal  de  Volt  cervical  pour  leque^ 

•  rien  ne  semblait  d’ailleurs  manquer  au  tableau 
clinique  pour  affirmer  ce  diagnostic  :  ni  la  douleur 
cervicale,  ni  la  raideur  de  la  nuque,  ni  l’attitude 
figée  spéciale  de  la  tête,  et  découvrir  sous  l’écran 
(fig.  I  et  2)  un  petit  tube  métallique  enclavé  dans 
la  paroi  postérieure  de  l’œsopbage,  lequel  n’avait 
déterminé  par  sa  présence  aucun  trouble  dyspha- 

•  gique  ;  apercevoir  sous  l’écran  une  pièce  de  10  cen¬ 
times  dans  l’œsopbage  d’un  enfant  où  elle  était 
enclavée  depuis  quatre  ans;  entendre  tout  è 
coup,  à  l’occasion  d’une  quinte  de  toux,  un  bruit 
musical  tout  sp'écial,  révélateur  .de  la  présence 
d’une  petite  anche  de  trompette  incluse  depuis 
plusieurs  semaines  dans  la  petite  bronche  d’vm 
jeune  enfant,  tandis  que  tout  le  monde  pensait 
que  ce  petit  corps  étranger  avait  été  simplement 
avalé  et  devait  passer  par  les  voies  digestives  ; 
trouver  dans  l’une  des  bronches  de  prétendus 

■  phtisiques  un  fragment  d’os,  auquel  les  patients 
d’ailleurs  faisaient  remonter  le  début  de  leurs 
accidents,  voilà  ce  qu’il  nous  a  été  donné  d’ob¬ 
server  en  particulier  dans  une  série  de  cas  récents 
où  les  corps  étrangers  étaient  restés  tout  à  fo^it 
latents  dans  l’œsophage  ou  dans  les  voies  aériennes. 
Et  cependant  dans  presque  tous  un  examen  cli¬ 
nique  mieux  fait  aurait  pu  arriver  au  diagnostic. 


24  Mai  1^24. 

En  dehors  des  modes  d’exploration  de  décou¬ 
verte  récente  (endoscopie,  rayons  X),  pour  éta¬ 
blir  le  diagnostic  clinique  de  corps  étranger  œso¬ 
phagien.  nous  n'avons  en  somme  que  deux  grands 
signes  à  notre  disposition  :  le  commémoratif  de 
l’accident  initial  et  la  dysphagie  à  caractères  spé¬ 
ciaux. 

Ee  commémoratif  manque  souvent,  en  parti 
culier  chez  l’enfant  :  s’il  est  très  jeune,  il  a  pu 
avaler  ce  corps  étranger,  et  le  fait  est  très  fré¬ 
quent,  à  l’insu  de  son  entourage  et  souvent  il 
n’en  est  pas  incommodé  autrement  pendant  les 
vingt-quatre  premières  heures.  Il  en  est  ainsi  non 
seulement  en  matière  de  corps  arrondis,  mais  même 
pour  des  corps  irréguliers  :  nous  avons  examiné 
plusieurs  enfants  porteurs  de  broches,  de  barrettes, 
d’épingles  et  qui  ne  semblaient  pas  en  être  bien 
gênés.  Tout  récemment  encore  (août  1923),  nous 
avons  enlevé  chez  un  jeune  nourrisson  de  six  mois 
une  épingle  de  sûreté  ouverte  dans  l’œsophage 
sans  que,  depuis  l’accident,  il  ait  nianifesté  sa 
gêne  par  aucun  cri,  ni  d’une  autre  façon. 

Comme  les  jeunes  enfants  s’alimentent  exclu¬ 
sivement  de  liquides  ou  de  demi-liquides,  la 
dysphagie  est  presque  toujours  nulle  chez  eux,  d’où 
la  latence  des  corps  étrarigers  pendant  une  très 
longue  période.  Tes  objets  plats  et  arrondis,  telles 


I,e  même  corps  étranger  (vue  de  profil) .  Ce  corps  étranger  avait 
donné  lieu  à  des  signes  faisant  penser  à  un  mal  dePott  (fig.  2). 
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les  pièces  de  monnaie,  se  fiettent  de  champ  dans 
pœsophage  et  laissent  l'alimentation  à  peu  près 
intacte,  les  aliments  passant  en  avant  et  en  arrière 
du  corps  étranger.  Nous  avons  cité  par  ailleurs  (i) 
le  cas  d’une  médaille  chez  un  enfant  de  deux  ans 
et  demi,  qui  siégeait  dans  la  partie  haute  de  l’œso- 
])hage  et  n’entravait  nullement  l’alimentation,  he 
père,  inquiet  de  ne  pas  l’avoir  retrouvée  dans  les 
matières,  fit  faire  au  bout  de  quinze  jours  une  radio- . 
graphie,  et  quel  ne  fut  pas  son  étonnement  lorsque 
le  râdiographe  constata  que  la  médaille  était  dans 
la  partie  supérieure,  et  en  travers  de  l’œsophage  ! 

Noirs  avons  relaté  (2)  l’histoire  d’une  pièce  de 
10  centimes,  enlevée  en  1912  dans  le  service  de 
notre  maître  le  Routier,  qui  était  restée 
pendant  quatre  ans  dans  l’œsophage  sans  gêner 
aucunement  l’alimentation,  ni  incommoder  autre¬ 
ment  l’enfant  qui  en  était  porteur  et  qui  avait 
vécu  en  parfaite  santé  jusqu’alors.  Un  jeune 
arriéré  avait  dans  son  œsophage  un  jeton  en  os 
de  2  centimètres  de  large  et  il  n’avait  rien  perdu 
de  sa  gloutonnerie. 

D’autres  fois  aussi,  les  pièces  de  monnaie  se 
collent  contre  la  paroi  postérieure,  laissant  la  irour- 
riture  passer  intégralement  en  avant  d’eux.  Dans 
le  cas  du  petit  tube  en  fer  cité  plus  haut,  la  déglu¬ 
tition  se  faisait  aussi  normalement,  car  il  était 
enchâssé  dans  la  paroi  postérieure  de  l’œsophage, 
n’entravant  ainsi  nullement  l’alimentation  (fig.  i). 
C’est  ce  qui  explique  aussi  l’échec  en  pareil  cas 
des  recherches  faites  avec  les  crochets  extrac¬ 
teurs,  crochet  de  Kirmisson,  etc.,  ceux-ci  pas¬ 
sant  en  avant  du  corps  étranger  sans  le  ramener. 

Chez  l’adulte,  la  dysphagie  en  rqatière  de  corps 
irréguliers  (os,  arête,  dentiers)  est  en  général 
caractéristique  :  elle  est  plus  douloureuse  que 
mécanique.  Si  elle  est  telle  que,  depuis  l’accident, 
la  déglutition  de  tout  solide  ou  liquide  et  même 
parfois  de  la  salive  est  impossible,  on  peut  affir¬ 
mer  qu’il  y  a  corps  étranger  de  l’œsophage  et 
c’est  sur  ce  signe  que  l’on  se  basera  uniquement 
pour  savoir  si  l’on  doit  entreprendre  ou  non  une 
œsophagoscopie.  Mais  ce  signe  manque  quelque¬ 
fois  en  cas  de  corps  étranger  arrondi  ou  à  angles 
mousses. 

Inversement,  il  peut  y.  avoir  erreur  de  la  part 
du  malade  sur  les  sensations  qu’il  éprouve;  il 
faut  se  méfier  des  corps  étrangers  imaginaires. 
Une  malade  nous  affirme  avoir  avalé  son  dentier 
pendant  la  nuit,  elle  nous  fait  faire  une  œso¬ 
phagoscopie  négative,  puisqu’elle  le  retrouve 
cinq  jours  après  au  fond  d’une  chaussure  où  il 

(1)  Voy.  Guisez,  Annales  des  maladies  du  nez,  du  larynx, 

des  oreilles.  1911,  11“  4.  '  - 

(2)  Voy.  Traité  des  maladies  de  l'œsophage.  J-B.  Baillière 
et  fils,  1911. 


s’éf  ait  égaré.  Nous  avons  été  poursuivi  à  plusieurs 
reprises  par  des  malades  qui  nous  supplièrent  de 
leur  enlever  un  os,  des  cailloux  avalés,  qu’ils 
localisaient  en  un  point  du  cou  ou  du  thorax.  Rien 
ne  manquait,  ni  la  douleur,  ni  la  sensation  de 
corps  étranger,  mais  toutefois  celle-ci  existait 
en  dehors  de  toute  déglutition  d’aliment  et  il  n’y 
avait  pas  de  dysphagie  proprement  dite. 

Des  corps  pointus  et  septiques  (os,  arêtes) 
amènent,  en  général,  à  bref  délai  des  complica¬ 
tions  graves,  phlegmons  œsophagiens  et  péri- 
œsophagiens  ;  toutefois  ceux-ci  peuvent  être  tardijs, 
tellement  que  l’on  établit  alors  difficilement  la 
relation  de  cause  à  effet  entre  la  déglutition  du 
corps  qui  a  semblé  passer  et  le  développement  de 
ce  phlegmon.  Exemple  :  une  malade  adressée  par 
le  Dr  Tramond  en  décembre  1920  (3)  et  porteur 
d’un  très  volumineux  phlegmon  de  la  base  du  cou 
qui  écartait  les  deux  sterno-cleido-mastoïdiens, 
attribuait  la  cause  de  cet  accident,  et  avec  raison, 
à  la  déglutition  d’un  os  survenu  quinze  jours  aupa¬ 
ravant.  Une  autre,  adressée  par  le  Dr  Duchesne 
(d’Évreux),  faisait  remonter  également  le  début 
d’un  phlegmon  unilatéral  et  aussi  très  volumineux 
du  cou  à  la  déglutition  trois  semaines  auparavant 
d’un  os  dans  de  la  soupe,  os  que  nous  avons 
retrouvé  sous  l’œsophagoscope  dans  la  vaste 
poche  abcédée. 

Quelquefois  un  état  pathologique  antérieur 
{sténose  de  l’œsophage)  peut  arrêter  dans  ce 
■conduit  un  petit  corps  qui  semblerait  devoir 
passer  normalement,  alors  qu’il  détermine  une 
dysphagie  tout  à  fait  complète.  Un  pépin  de 
mandarine,  un  petit  os  arrondi,  un  noyau  de 
datte,  une  Douchée  alimentaire,  dans  une  série 
de  cas  que  nous  avons  observés,  formaient  corps 
étranger  dans  une  sténose  étroite,  l’obstruant 
complètement.  Il  est  difficile  alors  de  rapporter 
la  crise  de  dysphagie  à  sa  véritable  cause  et  de 
penser  qu’il  s’agit  réellement  d’un  corps  étranger 
arrêté  dans  l’œsophage. 

Mais  c'est  surtout  en  matière  de  corps  étran¬ 
gers  des  voies  aériennes  que  ceux-ci  sont  souvent 
ignorés  et  peuvent  passer  inaperçus.  Il  y  a  déjà 
quelques  années  que  Perrin  et  Parisot,  dans  un 
article  très  documenté  (paru  dans  la  Presse  médi¬ 
cale,  11°  du  7  avril  1907),  ont  relaté  que  dans  des 
autopsies  soigneusement  faites,  de  malades  morts 
d’affections  pulmonaires  diverses  (broncho-pneu¬ 
monie,  gangrène  du  poumon,  pleurésie  puru¬ 
lente,  etc.),  on  a  retrouvé  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  des  corps  étrangers  dont  la  présence  avait 
été  totalement  ignorée  du  vivant  du  malade,  et 

(3)  Voy.  Guisez,  Traité  des  rétrécissements  de  l’œsophage 
et  de  la  trachée,  Masson  et  Ç*",  p. 
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qui  semblaieut  bien  avoir  été  la  cause  initiale  de 
l’affection  qui  l’a  emporté. 

Quatre  malades  que  nous  avons  examinés  au 
bronchoscope  étaient  soignés,  depuis  de  longs  mois, 
pour  de  la  phtisie  ;  rien  ne  manquait  au  tableau 
clinique  :  toux,  expectoration  purulente,  hémo¬ 
ptysies,  amaigrissement,  râles  d’un  seul  côté  du 
thorax,  sueurs  nocturnes  ;  cependant  l’examen  des 
crachats  ne  révélait  pas  de  bacille  de  Koch  et 
ces  malades  faisaient  remonter  tous  les  accidents 
à  la  déglutition  d’un  corps  étranger.  On  n’accorda 
aucune  valeur  à  leurs  dires,  jusqu’au  jour  où 
une  bronchoscopie  permit,  enfin,  de  fixer  exacte¬ 
ment  le  diagnostic,  suivi  immédiatement  de 
l’extraction  d’un  os  de  la  bronche,  opération  qui 
amena  la  disparition,  en  quelques  jours,  de  symp¬ 
tômes  à  pronostic  d’apparence  le  plus  sombre. 

Deux  jeunes  filles  examinées  eu  1912  présen¬ 
taient  tous  les  signes  d’un  emphysème  grave  ; 
l’iine  d’elles  affirmait  à  tous  les  médecins  consul¬ 
tés  que  ses  accidents  dataient  de  la  déglutition 
d’un  morceau  de  marron  cru  ;  depuis,  toux  inces¬ 
sante,  dyspnée,  sifflements  intrathoraciques,  tous 
les  signes  de  l’emphysème.  Nous  lui  avons  conseillé 
une  bronchoscopie.  On  l’en  dissuada  dans  son 
entourage.  On  ne  la  crut  què  le  jour  où  elle  rejeta, 
dans  une  formidable  quinte  de  toux,  un  morceau 
de  pulpe  et  d’écaille  de  marron  ;  e>  pulsion  qui 
fut  immédiatement  suivie  de  la  cessation  de  tous 
les  signes  physiques  et  fonctionnels. 

L’autre  jeune  malade  vit  différents  médecins  ; 
pour  les  uns,  le  diagnostic  était  emphysème  ;  pour 
d’autres,  il  s’agissait  de  tuberculose.  Lecomraémo- 
ratif  était,  ici,  du  reste,  tout  à  fait  incertain.  On 
commença  à  croire  à  un  corps  étranger,  lorsque,  dans 
une  quinte  de  toux,  elle  rendit  unesorte  de  broncho- 
Ijde,  qui  apaisa  momentanément  les  symptômes 
ressentis.  Une  bronchoscopie  fut  enfin  décidée 
pour  quelques  jours  après  lorsque,  brusquement, 
la  malade  mourut,  présentant  tous  les  symptômes 
d’une  broncho-pneumonie  à  marche  rapide. 

La  latence  est  donc  fréquente  en  matière  de  corps 
étrangers  des  voies  aériennes.  Il  nous  a  paru 
cependant  qyi'une  analyse  plus  serrée  de  la  sympto¬ 
matologie  aurait  permis,  dans  la  plupart  des  cas, 
d’arriver  à  un  diagnostic  avant  tout  examen  local 
radioscopique  ou  ironchoscopique. 

D’une  façon  générale,  on  n’a  pas  tenu  assez 
compte  des  signes  fonctionnels  et  surtout  du  com¬ 
mémoratif  eu  particulier.  Le  médecin  appelé 
aussitôt  l’accident  ne  donne  pas  à  ce  commémo¬ 
ratif  toute  l’attention  qu’il  mérite.  Les  parents 
amenant  leur  enfant  à  sa  consultation,  se 
servent  toujours  de  l’expression  :  «  Mon  en¬ 
fant  a  avalé  un  sifflet,  ou  a  avalé  un  noyau  de 


24  Mai  IÇ24. 

prune,  ou  bien  encore  un  haricot  »,  et  immédia¬ 
tement  le  praticien  de  penser  tout  naturellement 
que  le  corps,  de  petit  volume,  a  été  dégluti  norma¬ 
lement  et  a  suivi  les  voies  naturelles.  Presque  inva¬ 
riablement,  sans  autre  examen  plus  complet,  il 
renvoie  la  mère  en  la  rassurant  alors  que  celle-ci 
affirme  que  depuis  l’accident  l’enfant  tousse,  a 
étouffé  à  plusieurs  reprises,  qu’il  Semble  gêné 
la  nuit  pour  respirer. 

Tout  récemment  (janvier  1924),  nous  avons 
enlevé  une  anche  de  trompette  de  la  bronche  d’un 
enfant  de  cinq  ans  (fig.  3),  plus  d’un  mois 
après  l’accident  ;  plusieurs  médecins  consultés 


Aaclii;  de  tnmipi  U  •  ('ans  une  ramification  bronduque 
inférieure  gaudie,  airi»  étranger  latent  depuis  un  mois, 
(Radiographie  du  D'Aubourg).  (fig.  3). 

n’avaient  tenu  aucun  compte  des  affirmations 
de  la  mère  qui  disait  que  l’enfant  toussait  depuis 
l’accident  et  môme  avait  entendu  une  sorte  de 
sifflement  caractéristique  à  plusieurs  reprise.s- 
dans  les  quintes  de  toux  ;  il  a  fallu  que  l’un  d’eux, 
au  bout  de  trois  semaines,  entende  dans  le  thorax 
le  petit  bruit  musical  de  trompette  pour  que  l’on 
se  décide  à  faire  faire  enfin  une  radiographie. 

Un  enfant  que  nous  avons  opéré  en  novembre 
dernier  était  porteur  d’un  grain  de  café  dans  la 
trachée,  un  autre  d’un  clou  dans  la  bronche  ;  une 
petite  fille  présentait  un  copeau  de  fer  révélé  à  la 
radiographie  comme  cause  d’hémoptysies  que  l’on 
prétendait  tuberculeuses.  Les  parents,  dans  leur 
raisonnement  simple,  faisaient  remonter  tous  les 
accidents  à  la  déglutition  du  corps  étranger,  et 
bien  souvent,  nous  devons  le  dire,  nous  avons 
enlevé  des  corps  étrangers  des  voies  aériennes 
contre  l’avis  du  médecin  sur  les  instances  seules 
des  parents  qui  voyaient  la  santé  de  Tenfant 
troublée  profondément  depuis  l’accident. 
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Si,  au  contraire,  le  médecin  avait  fait  préciser 
les  circonstances  dans  lesquelles  la  déglutition 


Anche  de  trompette  dans  la  bronche  droite,  corps  latent 
depuis  deux  inois  et  demi.  Radiographie  du  D’’  Dumont  (fig.  4) . 


avait  été  faite,  il  aurait  pu  noter  l’accès  de  suffo¬ 
cation  au  moment  de  l'accident.  L’enfant  à  ce 
momem;  a  étouffé,  est  devenu  violet,  il  a  mis 
quelques  instants  à  revenir  à  lui.  Cet  accès  de 
suffocation  initial  est  pour  ainsi  dire  caractéris¬ 
tique.  De  plus,  lorsque  ce  premier  orage  s’est 
calmé,  ce  qui  inquiète  les  parents,  c’est  la  toux 
persistante,  quinteuse. 

Donc,  il  importe  de  tenir  le  plus  grand  compte . 
de  cette  triade  symptomatique  qui  est  presque 
constante,  en  matière  de  corps  étranger  des 
voies  aériennes,  en  particulier  chez  les  jeunes 
sujets  :  commémoratij  net,  c’est-à-dire  déglu¬ 
tition  du  corps  etranger,  avec  accès  do  suffo-  ■ 
cation,  puis  toux  avec  ses  caractères  énumérés 
plus  haut  :  et  enfin,  accès  de  suffocation,  qui  se 
produisent  les  jours  suivants,  et  surtout  accentués 
lorsqu’il  s’agit  de  corps  étrangers  organiques, 
volumineux  et  susceptibles  de  se  gonfler  (haricots, 
noyaux).  Des  corps  peu  volumineux  n’en  déter¬ 
minent  que  peu. 

Il  peut  y  avoir,  dans  les  cas  anciens  ou  dans  les 
cas  de  corps  septiques,  de  l’expectoration  puru¬ 
lente  et  surtout,  lorsqu’il  y  a  os  ou  corps  étranger 
pointu,  des  hémoptysies,  qui  peuvent  être  répétées, 
en  particulier,  comme  nous  l’avons  observé,  dans 
le  cas  de  clous,  copeau  de  fer  et  petits  os  qui 
siégeaient  dans  une  ramification  bronchique. 


Mais  lorsque  le  corps  étranger  est  petit,  il  peut 
n’éveiller  aucun  symptôme  fonctionnel  et  être 
tout  à  fait  latent,  cela  surtout  lorsqu’il  est  enclavé 
définitivement  dans  une  petite  bronche.  Des 
petits  corps  métalliques  en  particulier  sont  très 
longtemps  tolérés  dans  les  bronches  :  nous  avons 
extrait  plusieurs  clous,  des  épingles  qui  avaient 
séjourné  des  mois  et  des  années  dans  les  bronches 
sans  amener  aucun  accident.  Au  contraire,  les 
corps  organiques,  en  particulier  les  os,  les  arêtes 
et  ceux  qui  peuvent  se  gonfler  (noyaux,  graines), 
déterminent  très  rapidement  des  troubles  sep-  ■ 
tiques  (bronchite purulente,  broncho -pneumonie). 

Des  signes  physiques  des  corps  étrangers  des 
bronches  sont,  peut-on  dire,  liés  à  la  situation  et 
au  volume  du  corps  étranger.  S’il  obstrue  une 
bronche  de  premier  ordre,  c’est  le  poumon  corres- , 
pondant  qui  est  annihilé,  sinon  c’est  un  ou  deux 
lobes  du  poumon  qui  sont  supprimés.  D’aspect 
du  thorax  est  en  général  caractéristique,  lorsque 
la  bronche  est  obstruée  :  il  y  a  diminution  de 
l’ampliation  thoracique  du  côté  malade,  les  côtes 
semblent  comme  immobilisées  du  côt;é  où  se 
trouve  le  corps  étranger,  et  cet  aspect  est  bien 
visible  à  la  radioscopie,  ainsi  que  nous  le  verrons 


Clou  dans  la  bronche  gauche  (ramification  inférieure), 
corps  latent  de  la  bronche.  Radiographie  du  D'  Bour¬ 
deau  (fig.  5). 


plus  loin  ;  la  percussion  donne  généralement  une 
modification  très  nette  de  la  sonorité  (abaissement 
de  la  tonalité).  A  V auscultation,  il  y  a  diminution 
ou  suppression  du  murmure  vésiculaire  dans  le 
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poumon  correspondant,  qui  contraste  avec  la 
respiration  normale,  soit  du  lobe  non  obstrué,  soit 
du  côté  opposé.  lyOrsque  le  corps  étranger  est 
petit  et  qu’il  séjourne  depuis  un  certain  temps 
dans  les  voies  aériennes,  il  existe  très  nettement 
des  signes  de  bronchite  unilatérale,  des  râles  ron¬ 
flants  et  sibilants  d’un  seul  côté  ou,  en  tout  cas, 
plus  marqués  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 
On  peut  entendre  des  râles  â!  emphysème  unilatéral, 
des  sortes  de  sifflements,  qui  coïncident  avec  la 
•diminution  du  murmure  vésiculaire,  comme  dans 
i’emphysème  à  forme  grave.  D’autres  fois,  on 
perçoit,  vers  le  hile,  un  souffle  rude,  tout  comme 
dans  l’adénopathie  trachéo-bronchique  ;  ou  bien 
Tin  petit  tube  dans  la  bronche  peut  donner  un 
•sifflement  caractéristique  ;  une  anche  de  trom¬ 
pette,  comme  nous  l’avons  vu,  un  petit  bruit 
musical  tout  à  fait  t3q)ique. 

Da  radiographie  et  la  radioscopie  ont  fait  faire 
'évidemment  un  grand  pas  dans  la  recherche  et 
•dans  la  localisation  exacte  des  corps  étrangers 
intrathoraciques  ;  elles  guident  merveilleusement 
les  recherches  bronchoscopiques. 

Da  radiographie  ne  fournit  des  données  précises 
•que  lorsqu’il  s’agit  d’un  corps  nettement  opaque 
atrx  rayons  X,  c’est-à-dire  un  objet  métallique  ou 
un  os,  et  encore  ceux-ci,  généralement  petits, 
:ne  donnent  absolument  rien  à  l’écran.  On  com¬ 
prend  très  bien  que  leur  ombre  se  confonde  faci¬ 
lement  avec  celle  des  côtes  ou  celle  de  la  colonne 
■vertébrale. 

Des  corps  organiques  n’arrêtent  pas  les  rayonsX, 
-quoique  certains  aient  pu  l’affirmer.  Nous  avons 
recherché,  sur  la  foi  de  données  radioscopiques,  des 
■corps  étrangers  organiques  (noyaux,  haricots), 
qu’on  avait  cru  apercevoir  à  l’écran,  et  ces  corps 
étrangers  n’existaient  certainement  pas,  ainsi 
que  l’événement  l’a  démontré.  Mais  si  le  corps 
étranger  organiquq  lui-même  n’est  pas  visible  aux 
rayons  X,  s’il  sténose  plus  ou  moins  la  bronche, 
très  importante  est  Vétude  sous  l’écran  des  modi- 
fflcations  survenues  dans  le  poumon  correspondant. 
iEUes  se  traduisent  par  :  1°  la  différe]^e  de  volume 
des  deux  poumons  et  la  diminution  de  l’ampliation 
thoracique  :  le  jeu  des  côtes  est  beaucoup  moins 
étendu  du  côté  malade  ;  2°  l’obstruction  de  la 
"Jbronche  amenant  du  collapsus  pulmonaire,  il 
■devient  moins  transparent  aux  rayons  X,  et  même 
il  peut  paraître  complètement  opaque. 

Une  question  qui  semble  banale,  mais  à  laquelle 
la  radioscopie,  même  lorsqu’elle  est  nettement 
positive,  ne  permet  pas  toujours  de  répondre,  est 
■de  savoir  si  le  corps  étranger  est  dans  l’œsophage 
•ou  dans  les  voies  aériennes  supérieures  (trachée, 
igrosses  bronches).  Cela  d’autant  que  l’accident 
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initial  ayant  pu  passer  inaperçu,  les  voies  àériennes 
devenant  tolérantes,  il  semble  plutôt  que  le  corps 
a  dû  passer  par  les  voies  digestives. 

Il  faut  savoir,  en  outre,  qa’un  corps  étranger 
œsophagien,  lorsqu’il  siège  dans  la  partie  haute  de 
l’œsophage,  peut,  en  particulier  chez  l’enfant,  donner 
lieu  à  des  symptômes  réflexes  tout  à  fait  trompeurs 
qui  font  penser  à  un  corps  étranger  des  voies 
aériennes.  C’est  ce  que  nous  avons  observé  chez 
quatre  enfants,  dont  trois  avaient  des  pièces  de 
monnaie,  un  autre  une  épingle  de  sûreté  dans 
l’œsophage  et  qui  présentaient  tous  des  crises 
de  dyspnée,  de  la  toux,  des  accès  de  suffocation 
persistants  pouvant  faire  croire  à  un  corps 
étranger  de  la  trachée  ;  si  bien  que,  dans  l’un 
d’eux  (épingle  de  sûreté),  une  trachéotomie  fut 
faite  pour  parer  à  des  accidents  de  suffo¬ 
cation  ;  par  la  plaie  trachéale,  à  l’aide  d’une 
pince,  on  rechercha  le  corps  étranger,  et  quel  ne 
fut  pas  l’étonnement  du  chirurgien  qui  l’avait 
opéré  lorsqu’il  vit  le  dit  corps  étranger  éliminé 
quelques  jours  plus  tard  par  les  voies  digestives. 

En  résumé  et  pour  conclure,  les  corps  étrangers 
de  l’œsophage  et  des  voies  aériennes  seraient 
moins  souvent  latents  et  ignorés  si  un  examen 
clinique  et  symptomatique  avait  été  soigneuse¬ 
ment  fait  et,  en  particulier  pour  les  corps  étrangers 
bronchiques,  l’étude  attentive  du  commémoratif 
aurait  permis  dans  la  plupart  des  cas  de  poser 
a  priori  le  diagnostic.  D’examen  airx  rayons  X 
est  d’un  secours  très  précieux  :  non  seulement  il 
décèlera  l’objet  lorsqu’il  arrête  les  rayons,  mais 
encore  il  pourra  montrer,  en  cas  d’obstruction  de 
la  bronche,  des  modifications  caractéristiques  dans 
le  poumon  du  côté  malade  et  dans  son  fonction¬ 
nement. 

Même  en  cas  de  doute,  une  bronchoscopie 
et  une  œsophagoscopie  devront  toujours  être 
faites  ;  ces  examens  ne  sont  jamais  dangereux 
quand  ils.  sont  pratiqués  suivant  une  bonne 
technique. 
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DANS  SES  RAPPORTS 

AVEC  LA  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 

Pierre  VALLEHY-RADOT  et  G.  SALÉS 

t'.hcfs  de  clinique  adioinis  à  l'hospice  des  Knl'ants-Assistes. 

Le  domaine  de  la  S5rphilis  est  devenu  immense. 
Il  n’est  plus  guère  de  grand  syndrome  en  patho¬ 
logie  qui  n’admette  parmi  ses  causes  diverses  la 
syphilis.  Ainsi  l’ont  établi  la  clinique  et  les  réac¬ 
tions  sérologiques,  qu’il  s’agisse  de  sjmdromes 
nerveux,  cutanés,  digestifs,  hépatiques,  vascu¬ 
laires,  etc.  De  là,  une  certaine  tendance  à  voir  la 
syphilis  partout  et,  comme  on  ne  veut  pas  négli¬ 
ger  une  thérapeutique  qui  a  donné  tant  de  succès, 
on  recherche  la  sjqjhilis,  ou  même  on  la  suppose 
là  où  on  ne  peut  la  démontrer.  Aussi,  certains 
s’élèvent  contre  ce  qu’ils  appellent  la  syphilo¬ 
phobie.  Cependant  le  rôle  de  la  syphilis  est  bien 
établi  et  la  question  n’est  pas  de  le  contester  mais 
de  lui  faire  sa  part  réelle,  de  trouver  ses  limites, 
•sa  fréquence  vis-à-vis  des  autres  causes  d’un 
même  syndrome. 

Entre  les  deux  exagérations  en  plus  ou  en  moins, 
il  n’est  pas  douteux  que  c’est  la  première  qui  est 
la  moins  redoutable,  la  moins  dangereuse  puis¬ 
qu’elle  ne  laisse  passer  aucun  cas  sans  le  traiter. 

Il  ne  s’ensuit  pas  que  l’exagération  soit  recom¬ 
mandable,  et  on  doit  s’efforcer  de  faire  un  diagnos¬ 
tic  exact.  Facile  chez  l’adulte,  le  plus  souvent,  ce 
diagnostic  est  difficile  et  souvent  impossible  chez 
le  nourrisson  hérédo-syphilitique  à  syphilis  larvée, 
latente,  évoluant  lentement,  atteignant  l’état 
général  sans  se  manifester  par  les  signes  habituels 
pendant  très  longtemps,  ou  bien  encore  se  tradui¬ 
sant  par  des  syndromes  qui  sont  communs  à 
d’autres  maladies.  Il  faut  s’en  tenir  alors  à  une 
probabilité  et  instituer  le  traitement  quand  même. 
S’il  réussit,  on  n’est  pas  pour  cela  autorisé  à 
affirmer  la  syphilis  d’une  façon  certaine,  mais  du 
moins  on  n’est  pas  passé  à  côté  d’une  syirhilis 
curable.  Les  réactions  sérologiques  étant  souvent 
négatives  dans  cette  forme  d’hérédo-syphilis, 
force  est  bien  de  s’en  tenir  à  la  clinique,  et  c’est  la 
raison  des  efforts  faits  par  les  p^iatres  pour 
découvrir  des  signes  distinctifs  dans  une  maladie 
polymorphe  et  qui  se  cache.  M.  Marfan  attache 
une  valeur  à  des  groupements  de  signes  qu’il 
appelle  signes  de  probabilité  et  qui  tirent  leur  signi¬ 
fication  beaucoup  i)lus  de  leur  groupement  que 
de  leur  existence  isolée  chez  le  malade.  En  con¬ 
frontant  ces  groupements  ou  ces  signes  avec  les 


cas  analogues  où  la  preuve  de  la  s>q)hilis  peut 
être  faite  par  les  examens  sérologiques,  l’examen 
histologique,  on  établit  la  véritable  \'aleur  dia¬ 
gnostique  des  signes  de  probabilité. 

Il  en  est  ainsi  de  certaines  formes  d’hydrocèle 
du  nouveau-né.  Nous  apportons  ici  une  preuve 
de  l’origine  sypliilitique  de  cette  forme  particu¬ 
lière  et  caractérisée  de  l’hydrocèle  du  nouveau-né 
qui  confirme  ce  que  nous  avmns  avancé  avec 
d’autres  auteurs  sur  ce  point. 

On  connaît  classiquement  deux  formes  fré¬ 
quentes  d’hydrocèle. 

lo  L’hydrocèle  de  la  crise  génitale  du 
nouveau-né.  —  Elle  apparaît  chez  des  enfants 
parfaitement  sains,  indemnes  de  toute  S3’philis, 
et  constitue  un  des  éléments  de  cette  «  puberté 
eu  miniature  »  comme  l’appelait  Jacquet,  qui  se 
manifeste  par  ailleurs  par  de  l’intumescence  mam¬ 
maire  avec  sécrétion  lactée,  du  lanugo,  du  milium 
naso-facial,  etc. 

Le  gonflement  testiculaire  paraît  traduire  une 
poussée  de  spermatogenèse  qui  serait  l’origine  de 
l’exsudation  séreuse. 

Cette  hydrocèle  est  bilatérale,  irréductible,  de 
petit  volume  et  de  courte  durée  (quelques  semaines 
seulement).  Elle  se  résout  spontanément  sans 
entraîner  aucune  modification  pathologique  du 
côté  des  testicules. 

2°  L’hydrocèle  d’origine  congénitale.  — 
Elle  est  liée  à  une  malformation  congénitale  du 
canal  péritonéo- vaginal,  qui  peut  persister  dans 
sa  totalité  ou  s’oblitérer  partiellement.  Il  en 
résulte  deux  variétés  d’hj’drocèle  : 

a,  1,’ hydrocèle  communicante,  souvent  associée 
à  la  hernie  congénitale,  généralement  unilatérale 
et  réductible. 

b.  V hydrocèle  enkystée  (kj^ste  du  cordon),  uni 
ou  bilatérale,  irréductible,  atteignant  parfois  un 
gros  volume  et  dont  l’apparition  peut  être  tardive, 
«  le  qualificatif  congénital  s’appliquant  bien  plus 
à  la  malformation  du  canal  qu’à  l’hj^drocèle  » 
(Reclus). 

Ces  hj’drocèles  d’origine  congénitale  ont  sou¬ 
vent  peu  de  tendance  à  guérir  spontanément. 
Leur  augmentation  de  volume,  leur  persistance 
au  delà  de  la  première  année  commandent  l’in¬ 
tervention  (ponction,  ou  mieux  retournement  de 
la  vaginale). 

Elles  n’ont  aucun  rapport  avec  la  syphilis. 

30  L’hydrocèle  persistante  unilatérale  et 
irréductible.  —  Elle  constitue  une  troisième 
variété  observée  chez  le  nourrisson. 

Celle-là  seule,,  tout  à  fait  différente  des  formes 
précédentes,  constitue  à  notre  avis  une  classe  à 
part,  qui,  en  raison  des  conditions  particulières 
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au  milieu  desquelles  on  l’observe,  doit  être  tenue 
pour  fortement  suspecte  d'hérédo-syphilis.  Déjà 
en  1909,  dans  une  leçon  inédite  à  l’hôpital  des 
Enfants-Malades,  notre  maître  M.  Marfan  avait 
attiré  l’attention  sur  ce  symptôme  et  l’avait  rangé 
parmi  les  signes  de  probabilité  de  l’hérédo- 
syphilis. 

Historique.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
l’historique  de  la  question  que  nous  avons  com¬ 
plètement  exposé  ailleurs.  Rappelons  simplement 
que  déjà  en  1859  et  en  1872,  Hunter,  puis  Panas, 
niaient  l’existence  d’hydrocèles  primitives. 

Plus  tard,  en  1892,  Reclus  déclare  qu’  «il  n’y 
a  pas  d’hydrocèles  idiopathiques  et  qu’elles 
révèlent  toutes  une  lésion  de  l’épididyme  ». 

En  1878,  M.  Hutinel  rencontrait  l’orchite 
interstitielle  chez  plus  du  tiers  des  hérédo-syphi¬ 
litiques.  Il  est  vrai  qu’il  s’agissait  surtout  de 
lésions  microscopiques.  D’opinion  classique  est 
en  faveur  de  la  rareté  de  l’hydrocèle  au  cours  du 
sarcocèle  de  la  syphilis  héréditaire.  Cependant, 
chez  l’adulte,  l’hydrocèle  existe  dans  la  moitié 
(Reclus),  le  tiers  ou  le  quart  (Fournier)  des  cas 
de  sarcocèles  syphilitiques.  Il  est  fort  probable 
que  c’est  la  lésion  testiculaire  qui  commande 
l’hydrocèle  et  non  l’inverse  ;  celle-ci  n’est  qu’un 
épisode  secondaire  de  durée  variable  au  cours 
d’tine  maladie  qui  a  frappé  le  testicule. 

D’hydrocèle,  véritable  signal-symptôme  des 
lésions  testiculaires,  a  en  tout  cas  une  valeur 
incontestable,  puisqu’elle  attire  l’attention  sur 
une  lésion  profonde  siégeant  au  testicule.  Il  est 
étrange  de  concevoir  les  choses  différemment 
suivant  qu’il  s’agit  d’une  pleurésie,  d’une  hydar- 
throse  ou  d’une  hydrocèle. 

Il  n’y  a  pas  de  réaction  séreuse  «  essentielle  », 
il  n’y  a  que  des  réactions  de  causes  mal  connues. 
Une  pleurésie,  une  hydarthrose  persistante  com¬ 
mandent  l'examen  du  poumon  ou  de  l’articulation. 

D'extrême  début  d’une  lésion  pulmonaire  ou 
d’une  lésion  osseuse  sont  souvent  le  point  de 
départ  de  l’exsudation  séreuse. 

On  s’explique  mal  pourquoi  l’on  refuse  à  l’hy¬ 
drocèle  ce  qu’on  admet  par  ailleurs. 

Des  auteurs  anglais  Carpenter,  Bumstead  et 
Taylor,  en  1883  et  eu  1893,  ont  montré  la  fréquence 
des  hydrocèles  au  cours  des  lésions  testiculaires. 

Seringe,  dans  sa  thèse,  a  rencontré  25  fois  la 
coexistence  de  l’hydrocèle  avec  des  lésions  testi¬ 
culaires  sur  95  cas  de  sarcocèles  syphilitiques. 

Vaglio,  en  1917,  à  Naples,  a  été  frappé  égale¬ 
ment  de  la  fréquence  de  l’hydrocèle  chez  des  syphi¬ 
litiques  héréditaires. 

Enfin,  dans  un  récent  travail,  M.  Jean  Gouez,, 
inspiré  par  M.  Dufour,  apporte  un  grand  nombre 
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d’observations  d’hydrocèles  chez  l’adulte,  eu 
rapport  avec  la  syphilis.  Il  invoque  également 
l’étiologie  S3q)hilitique  «  dans  le  cas  d’hydrocèle 
congénitale  irréductible  ». 

Éléments  du  diagnostic.  —  Sur  quels  signes 
peut-on  se  baser  pour  redouter  l’origine  syphili¬ 
tique  d’une  hydrocèle  chez  le  nourrisson? 

Evolution.  —  Da  longue  durée  de  l’hydrocèle,  sa 
persistance  au  delà  de  quatre,  six  à  huit  mois, 
doit  faire  craindre  l’origine  syphilitique. 

Siège.  —  Elle  est  généralement  unilatérale  et 
irréductible,  plus  souvent  à  droite. 

Etat  du  testicule.  —  C’est  l’élément  capital  pour 
le  diagnostic  étiologique  de  l’hydrocèle.  De  testi¬ 
cule  du  nourrisson  se  présente  en  général  sous 
l’aspect  d’une  petite  noisette  de  consistance  à  la 
fois  ferme  et  souple. 

Da  présence  d’une  mince  couche  de  liquide  dans 
la  vaginale  donne  à  l’organe  une  forme  oblongue 
qui  pourrait  en  imposer  tout  d’abord  pour  un 
testicule  hypertrophié.  Une  palpation  attentive 
et  l’éclairage  de  la  région  éviteront  l’erreur  en 
montrant  la  transparence  du  liquide  et  la  place 
occupée  par  la  glande.' 

Quand  l’hydrocèle  est  volumineuse,  le  testierde 
est  impossible  à  palper. 

Il  faut  évacuer  le  liquide  à  l’aide  d’une  petite 
aiguille  à  morphine  enfoncée  très  obliquement 
dans  la  région  scrotale  antérieure  que  l’on  fait 
saillir  entre  les  doigts.  On  peut  trouver  à  la  pal¬ 
pation  un  testicule  normal  et  cependant  atteint 
microscopiquement  de  lésions  interstitielles  dif¬ 
fuses  décrites  par  M.  Hutinel.  vSeules  les  lésions 
importantes  de  l’épididyme  ou  du  testicule  sont 
reconnues  cliniquement.  Contrairement  à  l’opi¬ 
nion  classique  d’après  laquelle  le  testicule  syphi¬ 
litique  est  dur,  indolent,  augmenté  de  volume, 
nous  l’avons  plus  souvent  trouvé  dur  comme  une 
bille  et  petit.  Il  y  avait  toujours  une  notable 
différence  entre  les  deux  organes.  Da  vaginale  est 
souvent  épaissie. 

Association  à  l’hydrocèle  de  symptômessus- 
pects.  —  On  scrutera  avec  soin  les  antécédents 
héréditaires  du  petit  malade.  Un  examen  clinique 
complet  s’impose.  On  cherchera  plus  spécialement 
la  splénomégalie,  le  craniotabès  avec  dilatation 
veineuse  crânienne  et  tous  les  signes  de  probabi¬ 
lité  habituels. 

E  xamens  de  laboratoire. —  Une  fautpas comp¬ 
ter  sur  le  caractère  positif  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  dans  le  sang  ou  le  liquide  d’hydrocèle  pour 
confirmer  une  opinion,  tant  est  fréquente  la  néga¬ 
tivité  de  cette  réaction  chez  les  sypliilitiques 
héréditaires  avérés  du  tout  jeune  âge.  Da  réaction 
de  Wassermann  pratiquée  dans  le  sa^g  de  la  mère. 
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quand  on  le  peut  (à  l’hospice  des  Enfants- Assistés, 
où  üon  ne  possède  aucun  renseignement  sur  les 
parents,  cette  recherche  est  malheureusement 
impossible),  est  souvent  positive. 

Vaglio  l’a  trouvée  positive  chez  presque  tous 
les  parents  des  malades  et  seulement  quatre  fois 
chez  les  enfants. 

Pronostic.  —  Traitée  ou  non,  l’hydrocèle  finit 
à  la  longue  par  se  résorber. 

E’hydrocèle  n’a  pas  de  gravité  par  elle-même  ; 
le  véritable  pronostic  est  celui  de  la  syphilis 
qu’elle  révèle. 

Traitement.  —  Ee  traitement  antisyphilitique 
s’impose  non  pour  hâter  la  résorption  de  l’épanche¬ 
ment,  mais  surtout  pour  lutter  contre  l’infection 
syphilitique  généralisée. 

Diagnostic.  —  A  cet  âge,  une  lésion  chronique 
du’testicule,  lorsque  la  cuti-réaction  à  la  tubercu¬ 
line  est  plusieurs  fois  négative,  a  de  grandes 
chances  d’être  d’origine  syphilitique,  surtout  si 
elle  s’accompagne  de  splénomégalie  avec  anémie. 
C’est  en  tout  cas  un  signe  de  plus  qui  permet  non 
pas  d’affirmer,  mais  de  soupçonner  fortement  la 
syphilis. 

Tes  modifications  très  spéciales  que  subissent 
le  testicule  et  la  vaginale  au  cours  de  ces  hydro¬ 
cèles  ne  sont  généralement  révélées  que  par  la 
clinique.  Dans  des  travaux  précédents  nous  appor¬ 
tons  le  résultat  de  nos  constatations  personnelles 
(10  observations).  Il  est  rare  que  l’on  ait  la  possi¬ 
bilité  de  fournir  la  vérification  histologique.  Nous 
apportons  aujourd’hui  une  vérification  de  cet 
ordre.  Il  s’agit  d’un  petit  malade  que  nous  avons 
pu  suivre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Mar- 
fan  et  pour  lequel  nous  avons  pu  nous  convaincre 
de  l’origine  spécifique  de  l’hydrocèle.  Il  présen¬ 
tait  réunis  des  signes  cliniques  évidents  de  s}q)hi- 
lis,  des  réactions  sérologiques  ultra-positives  non 
seulement  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  mais  localement  dans  le  liquide  d’hy¬ 
drocèle. 

Déplus,  les  lésions  testiculaires  que  nous  avons 
trouvées  à  l’examen  histologique  sont  du  t3q)e 
syphilitique.  Voici  les  résultats  de  cet  examen  que 
nous  devons  à  l’extrême  obligeance  du  D''  Leroux, 
préparateur  d’anatomie  pathologique  à  la  Faculté: 
«  Examen  histologique  montrant  une  sclérose 
très  prononcée  de  la  capsule  conjonctive,  sclérose 
qui  envahit  la  région  du  hile  enserrant  les  tubes 
droits.  Par  places,  et  en  particulier  au  point  pho¬ 
tographié,  on  note  la  présence  de  lésions  vascu¬ 
laires  caractérisées  par  du  gonflement  endothélial 
et  surtout  quelques  manchons  périvasculaires  à 
mononucléaires  et  à  plasmocytes.  En  résumé  : 
sclérose  et  vascularite,  lésions  histologiques  qui 


permettent  de  penser  au  diagnostic  de  syphilis.  » 


Inliltmtion  lymphoplasniatkiue  pt-rivasculaire. 
Prép.  Salés  ii»  43.  Gr.  350. 


Cette  observation,  qui  figure  ailleurs  en  détails 
[Le  Nourrisson,  mars  1924,  p.  138),  établit  nette¬ 
ment  les  rapports  de  certaines  hydrocèles  du 
nouveau-né  et  de  la  syphilis  et  montre  qu’à  côté 
des  hydrocèles  du  nouveau-né  physiologiques  ou 
congénitales,  il  convient  de  décrire  une  troisième 
forme  très  différente  :  l’hj’-drocèle  hérédo-syqihi- 
litique  (i). 

(i)  BrEi-ioORAPHiE.  -  Rapports  de  certaines  formes  cVhj-dro- 
cùle  vaginale  du  nourrisson  avec  la  sypliilis  héréditaire,  par 
G.  Salés  et  Pikrre  Vallery-Radot  (Le  Nourrisson,  sept.  1923. 
p.  321).  —  De  la  valeur  sémiologique  de  certaines  hydrocèles 
vaginales  persistantes  ches  le  nouveau-né  au  point  de  vue 
du  diagnostic  de  la  syphilis  héréditaire,  ixir  G.  Salés  et  Pierre 
Vallery-Radot  (Bull,  de  la  Soc.  de  pédiatrie,  19  déc.  1922). 
—  Dhydrocèle  du  nourrisson,  rapports  de  certaines  formes 
avec  la  syphilis  héréditaire,  par  Pierre  Vallery-Radot  et 
G.  SaijSs  (Presse  médicale,  9  mai  1923). 
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PUISSANCE  DE  LA 
DIATHERMIE  dans  le  CANCER 

le  D'H.  BORDIER 

Professeur  agrégé  îi  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

Ainsi  que  je  l’ai  indiqué  dans  mon  premier 
article  sur  les  cancers  des  radiologistes  (i),  la 
diathermie  a  une  puissance  remarquable  dans  le 
cancer  de  la  langue.  Il  n’y  a  pas  en  effet  que  les 
petits  épithéliomas  cutanés  qui  peuvent  béné¬ 
ficier  de  la  diathermo-coagulation  :  les  épithé¬ 
liomas  des  muqueuses  sont,  eux  aussi,  tout  à  fait 
justiciables  de  la  coagulation  diathermique, 
comme  on  va  le  voir. 

I.  Cancer  de  la  langue,  des  amygdales  et 
du  plancher  de  la  bouche.  —  I^a  technique  est 
à  peu  près  la  même  que  celle  que  j’ai  décrite  à 
propos  du  traitement  des  cancers  des  radio¬ 
logistes  :  il  faut  posséder  tout  le  jeu  d’électrodes 
actives  se  fixant  sur  le  manche  isolant  (2)  ;  les  élec¬ 
trodes  sont  constituées  soit  par  des  boules  de 
différentes  grosseurs,  soit  par  des  disques  de 
différents  diamètres,  soit  par  des  aiguilles,  soit 
par  une  lame  en  forme  de  couteau,  mais  à  arête 
non  tranchante.  Ces  électrodes  sont  vissées  sur 
une  tige  porte-électrodes  isolée  qui  est  ou  recti¬ 
ligne,  ou  courbe  suivant  les  besoins  (3). 

I^’électrode  indifférente  est,  comme  toujours, 
une  lame  d’étain  de  grandes  dimensions  placée  sur 
la  région  lombo-fessière  du  malade. 

l’our  le  cancer  des  amygdales,  la  coagulation 
diathermique  se  fait  facilement  en  se  servant 
d’un  abaisse-langue  et  du  porte-électrodes  courbe 
sur  lequel  on  fixe  la  boule  no  2  de  mon  appareil¬ 
lage.'  Il  est  à  peu  près  indispensable,  pour  toutes 
ces  applications,  de  se  servir  d’une  pédale  inter- 
niptrice,  afin  de  pouvoir  arrêter  instantanément 
le  courant  quand  un  point  de  la  tumeur  pardt 
suffisamment  détruit,  pour  pouvoir  faire  porter 
l’action  coagulante  sur  un  autre  point. 

11  est  utile  d’associer  la  radiothérapie  à  la 
diathermie  pour  agir  sur  tous  les  ganglions  qui 
peuvent  se  trouver  dans  la  région  sous-maxillaire  ; 
il  en  est  de  même  pour  les  ganglions  qui  accom¬ 
pagnent  le  cancer  du  plancher  de  la  bouche. 

Au  contraire,  pour  les  ganglions  du  cou  qui 
s’observent  si  souvent  dans  le  cancer  de  la  langue, 
c’est  à  l’opération  chirurgicale  qu’on  devra  avoir 
recours,  ainsi  que  le  recommande  le  D’’  Norman 

(1)  Puissance  de  la  diathermie  dans  le  cancer  :  Cancer  des 
radiologistes  (Paris  médical,  8  mats  1924,  p.  227). 

(2)  Cet  appareillage  est  construit  par  la  maison  l,épine,  ù 
I.yon. 

(.i)  Voy.  Diathermie  et  Dlathermothéraple,  Paris,  J.-B.  Bail- 
Uèrê  et  fils,  2*  édit.,  1924". 


24  Mai  IÇ)24. 

Patterson,  l’un  des  chirurgiens  qui  ont  le  plus 
pratiqué  la  diathermo-coagulation  dans  les  can¬ 
cers  de  la  langue.  I^’ablation  ganglionnaire  doit 
être  faite,  d’après  cet  auteur,  de  préférence  après 
la  coagulation  de  la  partie  cancéreuse. 

«  Quand  la  tumeur  est  peu  étendue,  peu  pro¬ 
fonde  et  que  les  ganglions  du  cou  ne  sont  pas 
encore  envahis,  dit  N.  Patterson,  il  y  a  de  grandes 
chances  pour  guérir  définitivement  le  malade.  » 
Plusieurs  des  malades  dont  l’observation  sera 
rapportée  plus  loin  avaient  été  considérés  par 
des  chirurgiens  de  valeur  comme  étant  inopé¬ 
rables,  et  pourtant  la  diathermie  a  été  assez  puis¬ 
sante  pour  les  guérir  sans  récidive. 

Chaque  fois  que  cela  est  possible,  il  est  indiqué 
de  faire  un  prélèvement  de  la  tumeur  pour 
biopsie  ;  mais,  remarque  N.  Patterson,  cette  petite 
opération  provoque  quelquefois  une  évolution 
rapide  du  cancer,  surtout  lorsqu’un  fragment 
de  tissu  sain  voisin  a  été  enlevé  en  même  temps. 

La  diathermo-coagulation  présente  plusieurs 
avantages  qu’il  convient  de  faire  connaître  : 
le  champ  opératoire  n’est  pas  souillé  par  le  sang, 
ce  qui  rend  l’opération  plus  rapide  et  plus  nette  : 
les  vaisseaux  sanguins  rencontrés  par  les  lignes  de 
force  partant  de  l’électrode  active  se  ferment  à 
mesure  que  la  coagulation  se  poursuit.  L’absence 
de  sang  permet  de  détruire  plus  complètement  la 
tumeur  que  le  chirurgien  peut  voir  facilement. 

La  destruction  de  toutes  les  cellules  néopla¬ 
siques  constituant  la  tumeur  jusque  dans  ses 
limites  les  plus  éloignées  peut  être  assurée  avec  des 
risques  de  récidive  bien  moins  grands  qu’après 
l’intervention  sanglante.  Ce  résultat  est  dû  à  ce 
que  la  coagulation  diathermique,  surtout  avec 
les  intensités  employées  dans  cette  opération,  ne 
se  borne  pas  à  détruire  seulement  les  cellules  en 
contact  immédiat  avec  l’électrode  active.  La 
destruction  se  fait  bien  plus  profondément  que  la 
surface  touchée  par  l’électrode  et  cette  profon¬ 
deur  est  en  relation  directe  avec  l’intensité  du 
courant.  Cette  action  en  profondeur  constitue  une 
grande  supériorité  sur  la  section  d’une  masse  néo¬ 
plasique  par  un  bistouri  ou  tout  autre  instrument 
tranchant  ;  mais  il  faut  connaître  cette  action  pour 
pouvoir  éviter  de  la  faire  porter  sur  les  tissus  sains 
voisins  qui  ne  doivent  pas  être  détruits. 

Un  autre  avantage  de  la  diathermie,  c’est  de 
diminuer  les  risques  d’infection  :  les  micro-orga¬ 
nismes  sont  détruits  en  effet,  par  suite  de  la  forte 
densité  électrique  au  niveau  de  l’électrode,  et  en 
même  temps  les  vaisseaux  lymphatiques  sont 
obturés  par  le  môme  mécanisme  ;  il  en  est  de 
même  des  vaisseaux  sanguins.  La,  coagulation 
d’une  tumeur  ou  son  ablation  par  le  couteau  dia- 
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thermique  laisse  une  surface  post-opératoire  où 
l’absorption  septique  est  bien  moins  grande 
qu'après  l’usage  du  bistouri  ou  des  ciseaux. 

D’après  les  chirurgiens  qui  ont  appliqué  la  dia¬ 
thermie  aux  cancers  de  la  langue  ou  des  amyg¬ 
dales,  en  collaboration  avec'  un  électrothérapeute, 
les  résultats  fournis  par  la  coagulation -produite 
par  les  oscillations  de  haute  fréquence  sont  infi¬ 
niment  supérieurs  à  ceux  que  donne  l’intervention 
sanglante. 

C’est  l’avis  de  Herbert  Frankling,  de  N.  Pat¬ 
terson,  entre  autres  ;  ces  chirurgiens  affirment  que 
tout  cas  qui  est  opérable  par  les  méthodes  ordi¬ 
naires  de  la  chirurgie  est  justiciable  du  traitement 
par  la  diathermie.  Herbert  Frankling  soutient  en 
outre  que  le  diathermie  donne  des  résultats  heu¬ 
reux,  même  dans  des  cas  considérés  comme  inopé¬ 
rables  par  les  procédés  chirurgicaux. 

Des  plus  brillants  succès  sont  obtenus  quand  la 
maladie  a  été  diagnostiquéeettrâitéeprécocement. 
Aussi  comprend-on' facilement  quels  services  les 
médecins  consultés  au  début  peuvent  rendre  aux 
malades  en  leur  indiquant  le  meilleur  traitement 
à  appliquer  dans  ces  cas-là,  et  qui  paraît  bien  être 
le  traitement  par  la  diathermie. 

Personnellement,  je  puis  affirmer  là  grande 
efficacité  de  la  coagulation  diathermique  dans 
un  cas  de  cancer  de  l’amygdale  et  dans  un  autre 
cas  de  cancer  du  planchèr  de  la  bouche  :  le 
premier  est  resté  guéri  depuis  plus  de  cinq  ans  ; 
le  second,  que  suit  et  surveille  attentivement 
le  médecin  du  malade,  se  maintient  dans  de  bonnes 
conditions  depuis  1920  ;  ce  malade  avait  été  opéré 
à  Montpellier  du  côté  droit  l’année  précédente. 
Da  récidive  s’étant  manifestée  du  côté  opposé, 
le  chirurgien  conseilla  la  radiothérapie;  j’appli¬ 
quai  le  traitement  radiothérapique  sur  le  ganglion 
sous-maxülaire  gauche,  assez  volumineux,  mais 
je  détruisis  par  la  diathèrmo-coagulation  toutes 
les  parties  néoplasiques  du  plancher  de  la  bouche, 
des  gencives  et  de  la  partie  antérieure  sub- 
hnguale.  Cette  coagulation  fut  faite  chaque 
fois  après  anesthésie  locale  pratiquée  par  un 
interne  d’un  service  de  chirurgie.  Plusieurs  fois, 
ce  malade  est  venu  me  voir  sur  le  conseil  de  son 
médecin  :  actuellement,  le  malade  se  porte  très 
bien,  son  état  général  est  excellent  ;  seule,  la  parole 
est  moins  aisée  par  suite  de  la  limitation  des  mou¬ 
vements  de  la  langue. 

Mais  ces  deux  observations  sont  moins 
importantes  que  nelles  qu’on  va  lire  et  qui  ont  été 
publiées  récemment  dans  le  British  medical  Jour¬ 
nal  (14  juiliet  1923),  par  le  D^^  Norman  Patterson, 
du  Dondon  Hospital. 

I.  —  Epitliélioma  étendu  de  l’amygdale  droite,  du 
bord  droit  de  la  langue  et  du  plancher  de  la  bouche  ; 


traité  par  la  diathermie,  le  malade  alla  bien  pendant 
quelque  temps;  plus  tard  il  revint  à  l'hôpital  avec  une  tu¬ 
meur  intéressant  le  côté  droit  de  la  langue  et  de  la  bouche  ; 
en  mêlhe  temps  il  existait  une  large  masse  dure  dans  la 
région  sous-maxillaire  droite. 

La  tumeur  de  la  bouche  fut  soumise  à  une  vigoureuse 
diathèrmo-coagulation  et  la  masse  ganglionnaire  enlevée 
par  dissection. 

De  malade,  huit  ans  après,  est  employé  comme  conduc¬ 
teur  de  tramways  ;  il  ne  présente  pas  le  moindre  signe 
de  tumeur. 

„  II-  —  Cancer  de  la  base  de  la  langue  chez  une  femme 
âgée  :  en  s’aidant  du  miroir  laryngoscopique,  la  tumeur 
est  enlevée  par  le  couteau  diathermique. 

Six  ans  après,  aucune  récidive. 

III-  —  Homme  cinquante-deux  ans  :  cancer  ^u  milieu 
du  plancher  de  la  bouche  ;  langue  mobile  ;  engorgement 
ganglionnaire  sous-maxillaire  à  droite,  rien  à  gauche. 

Da  tumeur  est  diathermo-coagulée  et,  quinze  jours  plus 
tard,  les  ganglions  sont  disséqués. 

Plus  de  six  ans  après,  aucune  récidive. 

IV.  —  Femme  cinquante-huit  ans  :  cancer  en  forme  de 
chou-fleur  sur  le  côté  droit  du  palais.  Après  résection  du 
maxillaire  supérieur,  la  cavité  est  complètement  traitée 
par  la  diathermie.  I.a  malade  se  porta  bien  pendant  un  an 
et  dix  mois,  mais  elle  revint  avec  une  petite  induration 
dans  la  cicatrice,  qu’on  détruisit  par  la  diathermie.  Six 
mois  plus  tard,  elle  vint  à  l'hôpital  pour  une  volumi¬ 
neuse  masse  ganglionnaire  qui  fut  enlevée  ainsi  que  les 
ganglions  compris  entre  la  veine  jugulaire  et  la  portion 
supérieure  du  sterno-mastoïdien. 

Six  ans  et  trois  mois  après  la  première  intervention,  la 
malade  est  en  bonne  santé. 

V.  -—  Un  homme  de  cinquante-cinq  ans  se  plaint  d’une 
sécheresse  de  la  gorge  depuis  sept  semaines  :  ganglions 
engorgés  à  gauche.  Epitliélioma  de  la  partie  postérieure 
de  la  langue  avec  participation  de  l’amygdale  gauche. 

I,a  tumeur  est  enlevée  par  le  couteau  diathermique  et 
ensuite  les  ganglions  par  le  bistouri. 

C4nq  ans  et  trois  mois  après,  aucune  récidive. 

VI.  — Homme  de  cinquante-sept  ans,  grand  fumeur. 
Gros  épithélioma  de  l’amygdale  et  du  voile  du  palais  à 
droite  ;  exérèse  diathermique.  Un  an  après,  les  ganglions 
à  droite  étaient  enlevés  complètement. 

Quatre  ans  et  cinq  mois  après,  aucune  récidive. 

VII.  —  Homme  de  quarante-six  ans  ;  douleur  à  la  déglu¬ 
tition,  amaigrissement  depuis  un  an.  Cancer  étendu  de  la 
base  de  la  langue,  de  l’amygdale  droite  et  du  voile  du  palais. 

Diathèrmo-coagulation  de  la  tumeur  ;  quinze  jours 
après,  large  exérèse  des  ganglions  à  droite  avec  résection 
de  la  veine  jugulaire.  Deux  semaines  plus  tard,  les  gan¬ 
glions  de  gauche  étaient  enlevés  à  levu  tour,  et  en  même 
temps  la  diathermie  était  appliquée  sur  un  vestige  de  la 
tumeur  qui  avait  été  oublié  à  la  première  opération.  Un 
mois  après,  une  aire  suspecte  fut  diathermo-coagulée. 

Trois  ans  après  cette  dernière  opération,  aucune  récidive. 

VIII.  —  Homme  de  soixante-sept  ans  :  épithéUoma 
superficiel  de  l’amygdale  et  du  pilier  antériem  à  gauche  ; 
pas  d’envahissement  ganglionnaire.  Tumeur  détruite  par 
la  coagulation  diathermique.  Trois  mois  plus  tard,  un 
ganglion  induré  est  découvert  près  de  la  carotide  gauche  et 
ntl  autre  dans  le  triangle  postérieur  gauche  ;  la  région  est 
nettoyée  par  dissection. 

Trois  ans  après,  aucune  récidive. 

IX.  —  Femme  d’âge  moyen  :  épithélioma  de  la  paroi  pps- 
térieure  du  pharynx,  juste  au-dessus  des  aryténoïdes. 
Le  miroir  laryngoscopique  est  nécessaire  ;  tumeur  dé- 

t'uite  par  la  diathermie. 
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Trois  ans  après,  aucune  récidive. 

X.  —  Homme  de  soixante-quatre  ans  :  depuis  quatre 
mois,  petite  masse  sur  le  côté  gauche  de  la  langue. 
L'examen  montre  un  épithélioma  de  la  langue  et  du 
plancher  de  la  bouche,  pas  de  ganglions. 

La  partie  cancéreuse  fut  enlevée  par  le  couteau  dia- 
thermique. 

Deux  ans  et  trois  mois  après,  aucune  récidive. 

XI.  —  Un  homme,  depuis  trois  mois,  sent  ime  partie 
dure  sur  le  côté  de  la  langue  :  l’examen  révèle  un 
épithélioma  de  la  langue  et  du  plancher  de  la  bouche  ;  à 
la  palpation,  pas  de  ganglions.  Tumeur  enlevée  par  la 
diathermie  et,  quinze  jours  après,  nettoyage  du  triangle 
antérieur  du  côté  droit  du  cou.  Six  semaines  plus  tard- 
les  ganglions  du  côté  gauche  étaient  enlevés  à  leur  tour- 

Aucune  récidive,  deux  ans  après  la  diathermie. 

XII.  —  Iloinme  de  soixante-douze  ans  :  depuis  six  se¬ 
maines  a  remarqué  une  petite  grosseur  sur  le  palais;  fu¬ 
meur  de  pipe  modéré.  I/exanien  montre  un  épithélioma 
du  palais  ;  pas  de  ganglions. 

La  tumeur  est  coagulée  ainsi  que  les  tissus  environ¬ 
nants  par  la  diathermie. 

Un  an  et  dix  mois  aprèsV opération,  aimme  récidive. 

XIII.  —  Homme  de  soixante-neuf  ans  ;  depuis  quatre 
mois,  sécheresse  de  la  gorge  ;  dents  très  sales  ;  fume 
3  onces  et  demi  de  tabac  par  semaine.  Epithélioma  de 
l’amygdale  gauche  ayant  envahi  le  pilier  antérieur  et  le 
voile  du  palais.  I.eucoplasie  de  la  langue.  La  tumeur  est 
diathermocoagulée  et  un  ganglion  très  hypertrophié 
est  enlevé  pour  la  biopsie.  I.igature  de  la  carotide- 
externe.  Le  ganglion  présentait  un  état  inflammatoire' 

Un  an  et  huit  mois  après,  pas  de  récidive. 

XIV.  —  Homme  de  soixante-quinze  ans  :  épithélioma 
de  l’amygdale  droite  étendu  au  maxillaire  inférieur.  Le 

malade  refuse  l’ablation  des  ganglions,  mais  il  consent  à 
la  ligature  préalable  de  la  carotide  externe.  Diathermo¬ 
coagulation  profonde  et  complète  de  la  tumeur.  Conva¬ 
lescence  rapide. 

Un  an  et  sept  mois  après,  pas  de  récidive. 

XV.  —  Femme  de  soixante  et  onze  ans  :  épithélioma  du 
bord  droit  de  la  langue  et  du  plancher  de  la  bouche  adja¬ 
cent,'  intéressant  la  mâchoire.  Envahissement  gangUon- 
naire.  La  tumeur  est  complètement  coagulée  par  la  dia¬ 
thermie  et  ensuite  les  ganglions  sont  enlevés. 

Un  an  et  quatre  mois  après,  aucune  récidive. 

XVI.  ■ —  Homme  de  trente-huit  ans  ;  cancer  occupant  la 
totalité  du  sinus  droit  ;  l’os  était  envahi  et  il  était  impos¬ 
sible  d’enlever  la  tumeur  complètement  ;  cependant  on 
la  sectionna,  j)uis  la  totalité  de  la  cavité  fut  soumise  à  la 
diathermie.  Une  fistule  resta  à  la  suite  de  l’opération  = 
on  pourra  probablement  la  fermer  par  une  opération 
plastique. 

Deux  ans  après  la  diathermie,  aucune  récidive. 

XVII.  —  Homme  de  soixante-quatre  ans  :  depuis  mi 
mois,  diflîculté  d’avaler  ;  douleur  à  la  région  postérieure  de 
la  langue  ;  fumeur  modéré  ;  fut  un  gros  buveur  pendant  un 
certain  temps,  mais  était  devenu  sage  depuis  dix  ans  ; 
dents  très  septiques.  On  trouve  un  épithélioma  de  la 
luette  et  du  voile  du  palais  ayant  gagné  la  partie  supé¬ 
rieure  des  piliers  antérieurs  des  deux  côtés.  La  tumeur  est 
commodément  coagulée  par  la  diathermie.  Pas  d’indura¬ 
tion  ganglionnaires  ;f  malgré  cela,  tous  les  ganglions  à 

droite  et  à  gauche  sont  enlevés  par  la  dissection. 

Deux  ans  après  l'opération,  aucune  récidive. 

Voici  maintenant  deux  observations  de  ma¬ 
lades  opérés  par  le  Herbert  Frankling  et  rap- 
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portées  par  Cl.  Saberton  {Diathermy  in  medical 
/and  surgical  practice,  p.  117). 

E  —  J.  C...,  soixante-deux  ans,  a  été  opéré  le  28  no¬ 
vembre  1918,  pour  un  épithélioma  de  la  moitié  de  la 
langue  et  du  plancher  de  la  bouche  ;  ce  cancer  formait 
une  masse  fongueuse  répugnante.  Des  ganglions  exis¬ 
taient  qui  furent  enlevés  par  une  opération  sanglante 
préalable. 

I<es  parties  néoplasiques  de  la  langue  furent  traitées  et 
extirpées  au  moyen  du  couteau  diathermique  ;  le  reste 
fut  coagulé  à  l’aide  de  l’électrode  sphérique,  il  en  fut  de 
même  pour  les  parties  néoplasiques  du  plancher  de  la 
bouche.  Des  escarres  dures  recouvraient  les  surfaces 
coagulées  ;  elles  s’éliminèrent  entre  le  dixième  et  le  sei¬ 
zième  jour  :  la  partie  de  la  langue  qui  restait  avait  un 
aspect  apparent  tout  à  fait  normal,  quoique  le  malade  y 
ressentît  mie  petite  douleur.  Aucune  hémorragie  secon¬ 
daire  ne  se  produisit.  Le  patient  pouvait  parler  remarqua 
blement  bien  et  son  état  général  devint  rapidement 
excellent. 

II.  — G...  K.,  cinquante  deux  ans,  fut  opéré  aussi  à  la 
même  époque,  pour  im  cancer  du  plancher  de  la  bouche 
qui  s’était  propagé  au  côté  gauche  de  la  langue.  La  moitié 
droite  de  la  langue  présentait  de  la  leucoplasie. 

L’opération  par  la  diathermie  fut  faite  d’après  les  indi¬ 
cations  précédentes,  couteau  diathermique  pour  la  langue, 
électrode  sphérique  pour  les  parties  néoplasiques  du  plan¬ 
cher  de  la  bouche.  Il  n’y  eut  pas  la  moindre  hémorragie 
pendant  l’opération.  Les  escarres  se  détachèrent  dix  à 
douze  jours  après. 

Dans  ce  cas,  une  grosse  croûte  dut  être  enlevée  à  la 
pince,  ce  qui  produisit  une  légère  hémorragie  qu’il  fut 
facile  d’arrêter  par  un  bain  de  bouche  chaud.  Il  n’y  eut 
aucune  douleur,  mais  seulement  de  la  gêne.  Après  l’éli¬ 
mination  des  escarres,  ce  qui  restait  de  la  langue  et  le 
plancher  de  la  bouche  étaient  mous,  d’apparence  saine, 
et  le  malade  pouvait  très  bien  parler. 

Herbert  Frankling  a  constaté  en  outre  que  la 
convalescence  des  malades  se  faisait  plus  simple¬ 
ment  qu’après  l’intervention  sanglante  :  ses 
infirmières  lui  déclarèrent  souvent  qu’elles  ne 
voyaient  plus  entrer  dans  le  service  les  cas  de 
cancer  de  la  langue  avec  autant  de  frayeur  depuis 
qu’on  employait  la  diathermie. 

Par  les  observations  qui  précèdent  on  voit  que 
les  résultats  fournis  par  la  diathermie  dans  le 
cancer  siégeant  dans  la  bouche  ou  dans  le  pha- 
r3mx  sont  dignes  de  fixer  l’attention  des  chirur¬ 
giens  et  des  électrothérapeutes. 

De  ces  résultats  il  convient  de  rapprocher  le 
passage  suivant  d’un  article  très  intéressant  du 
professeur  Pech  dans  la  Presse  médicale  du  23  fé¬ 
vrier  1924  :  «  Actuellement,  dit-il,  après  la  chi¬ 
rurgie  et  avec  elle,  la  radiothérapie  est  notre 
seule  arme  contre  le  cancer.  » 

Da  diathermie,  qui  n’est  pas  assez  connue  en 
France  —  quoiqu’elle  soit  due  au  génie  et  aux 
travaux  de  d’Arsonval,  — est  aussi  une  arme  très 
puissante,  à  condition  qu'elle  soit  maniée  correc¬ 
tement,  avec  des  électrodes  convenables  et  avec 
une  intensité  sufiisante. 
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La  bilharziose  et  le  tartrate  d’antimoine. 

J. -B.  Christophers'on  discute  l'action  du  tartrate 
d’antimoine  sur  la  Bilharziose  {Brit.  Med.  Journ., 
29  déc.  1923)  dans  103  cas  traités.  Sur  ces  103  malades 
soignés  par  injection  intraveineuse  de  tartrate  d'anti¬ 
moine,  23  avaient  encore  des  œufs  vivants  après  le 
traitement,  mais  aucun  d'eux  n’avait  reçu  au  total 
plus  de  oBr,9o  d’antimoine.  Cette  dose  est  donc  insuffi¬ 
sante  pour  tuer  tous  les  parasites.  Chez  les  autres  malades 
ayant  reçu  en  l'espace  de  vingt-huit  jours  environ 
2  grammes  d’antimoine,  les  urines  ne  contenaient  plus 
aucim  œuf  vivant,  au.  moins  pendant  un  an  après  le 
traitement.  Il  a  été  impossible  de  tenir  ces  malades  plus 
longtemps  en  observation.  L'apparition  des  œufs  cesse 
en  général  après  l’absorption  de  ob'',35  à  oS'',7o  d’anti. 
moine.  Ce  médicament  suspend  d’abord  la  formation  des 
œufs,  sans  que  le  ver  soit  détruit.  Si  l’on  cesse  le  traite¬ 
ment  à  ce  moment,  les  œufs  réapparaissent  dans  les  urines 
au  bout  de  quelque  temps.  L’expérience  seule  et  l’obser. 
vation  prolongée  des  malades  une  fois  le  traitement  fini 
ont  permis  d’établir  quelle  était  la  dose  efificace  dans  le 
traitement  de  la  bilharziose.  En  effet,  la  présence  ou 
l’absence  d’éosinophilie  n’ont  pas  grande  valeur.  L’éosi¬ 
nophilie  n’est  que  la  réaction  des  tissus  contre  l’invasion 
des  toxines  ;  elle  peut  apparaître  dans  des  cas  plus  ou 
'moins  graves.  Il  n’est  pas  rare  de  la  voir  apparaître  au 
début  du  traitement,  en  réponse  à  l’action  tonique  de 
l’antimoine.  La  réaction  de  fixation  du  complément 
ne  peut  être  employée  comme  élément  de  diagnostic 
certain  ;  en  effet,  outre  qu’il  est  souvent  difficile  de  se 
procurer  de  l’antigène,  cette  réaction  reste  souvent 
positive  quelque  temps  après  l’élimination  des  vers. 

E.  Terris. 

Doigt  hippocratique. 

David  Campbeia  (Brit.  Med.  Journ.,  26  janv.  1924) 
rapporte  le  cas  d’une  malade  atteinte  d’ostéo-arthropathie 
hypertrophique  pneumique  provenant  d’une  tumeur 
maligne  du  poumon  droit,  et  qui  présentait  une  déforma¬ 
tion  très  marquée  des  doigts  et  des  orteils  en  crochet. 
Peu  de  temps  avant  sa  mort,  on  dut  l’amputer  de  l’auri¬ 
culaire  droit,  ce  qui  permit  de  l’examiner  microscopi¬ 
quement  et  de  le  comparer  avec  un  doigt  normal.  Camp¬ 
bell  ne  trouva  ni  épaississement  fibreux,  ni  dilatation 
des  brides  capillaires,  ni  hypertrophie  du  tissu  conjonctif, 
ni  excès  de  graisse,  mais  seulement  de  l’œdème  des  tissus 
dans  toute  l’extrémité  du  doigt,  spécialement  entre 
l’ongle  et  l’os.  Remarquant  la  fréquence  de  cette  maladie 
dans  les  différents  cas  de  maladie  du  poumon  ou  de  la 
plèvre,  où  la  tension  de  l’oxygène  dans  le  sang  artériel, 
et  par  conséquent  dans  les  tissus  qu’il  alimente,  est 
fortement  diminuée,  il  en  conclut  que  cet  œdème  serait  dû 
à  une  oxydation  défectueuse  des  tissus  des  extrémités, 
dette  h3q)othêse  concorderait  d’ailleurs  avec  le  fait  que 
les  doigts  hippocratiques  ont  été  observés  également 
dans  des  cas  d’obstruction  du  retour  veineux  dans  les 
membres.  E-  Terris. 

Dextrocardies. 

La  dextrocatdie  est  connue  depuis  longtemps  ;  le 
premier  cas,  rapporté  par  Severinus  (de  Rome),  date 
de  1643.  Depuis,  les  progrès  de 'l’auscultation,  lesrayonsX 
.çt  l’électro-radiographie  en  ont  rendu  le  diagnostic 
relativement  facile,  et  ont  montré  que  les  cas  ne  sont  pas 
rares.  H.  Waeeace  Jones  (Brit.  Med.  Journ.,  26  jan- 
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vier  1924)  les  divise  en  inversions  ou  «image  réfléchie» 
du  cœur,  la  moitié  droite  se  trouvant  à  gauche  et  vice~ 
versa,  complète  ou  incomplète,  et^en  dextroversion,  le 
cœur  resté  normal,  se  trouvant  simplement  déplacé 
vers  la  droite,  que  ce  soit  une  déformation  congénitale 
ou  acquise.  L’inversion  complète  est  plus  fréquente  (à  peu 
près  200  observations  ont  été  faites)  que  l’inversion 
incomplète.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  l’électro-cardio- 
gramme  est  nettement  modifié,  tandis  que  la  dextro¬ 
version  donne  un  électro-cardiogramme  normal,  et  ne 
peut  être  démontrée  que  par  l'auscultation  et  la  radio¬ 
graphie.  E.  Terris. 

Paralysie  générale  et  paludisme. 

Après  plusieurs  essais  de  traitement  des  maladies 
dégénératives  par  la  tuberculine  ou  autres  vaccins, 
Wagner  Jauregg,  eu  1917,  essaya  avec  quelque  succès 
de  guérir  la  paralysie  générale  par  des  inoculations  de 
malaria  «  tertian  »  bénigne.  Il  fut  aussitôt  suivi  dans 
cette  voie.  H.-C.  BecceE  (Brit.  Med.  Journ.,  29  déc.  1923) 
rapporte  ses  observations  personnelles,  au  nombre 
de  14:  n  cas  précoces,  3  plus  avancés.  Il  inocula  le 
premier  de  ces  malades  par  voie  sous-cutanée,  d,ans  la 
région  interscapulaire,  avec  2  centimètres  cubes  de  sang 
prélevé  sur  un  malade  atteint  de  malaria  «  tertian  » 
bénigne  et  n’ayant  pas  absorbé  de  quinine.  A  mesure 
que  la  malaria  se  manifestait  chez  im  sujet,  il  prélevait 
sur  lui  la  quantité  de  sang  nécessaire  pour  inoculer  un 
autre  malade,  ceci  aussi  bien  dans  la  période  de  pyrexie 
que  dans  la  période  d’apyrexie,  mais  avant  que  le  malade 
ait  absorbé  de  la  quinine.  Une  seule  injection  lui  suffit 
dans  tous  les  cas.  La  période  d’incubation  varie  de  neuf  à 
vingt-quatre  jours.  Après  douze  attaques,  il  administra 
aux  malades  du  bichlorhydrate  de  quinine  par  injection 
intramusculaire,  puis  du  sulfate  de  quinine  par  la 
bouche  pendant  une  semaine.  A  la  suite  de  la  période 
malarienue,  il  fit  administrer  du  novarséno  Billon  par 
voie  intraveineuse  {o8'',90  une  fois  par  semaine  pendant 
six  semaines).  Deux  des  cas  précoces  furent  améliorés 
sensiblement  et  reprirent  leur  travail  ;  4  autres  mani¬ 
festèrent  aussi  une  amélioration  durable  ;  chez  4  autres, 
l’amélioration  fut  à  peu  près  nulle.  Parmi  des  cas  plus 
avancés,  l’im  fut  amélioré  physiquement  de  manière 
sensible,  un  autre  ne  manifesta  qu’im  très  léger  éveil  de 
l’intelligence.  Les  résultats  sont  encourageants,  si  la 
maladie  peut  être  traitée  assez  tôt.  Néanmoins,  l’avenir 
seul  pourra  montrer  si  les  résultats  acquis  sont  définitifs. 

E.  Terres. 

Étude  de  la  sclérose  en  plaques. 

Dougeas  K.  Adams,  dans  le  Glasgow  Medical  Journal 
(déc.  1923),  passeen  revue  un  certain  nombre  de  questions 
ayant  trait  à  la  sclérose  en  plaques.  Il  passe  rapidement 
sur  les  symptômes,  confessant  que  ceux  qui  sont  les  plus 
précoces  :  faiblesse  et  raideur  des  jambes  et  perte  du 
réflexe  abdominal,  sont  néanmoins  trop  tardifs  pour 
qu’il  soit  permis  d’intervenir  efficacement.  Si  alors  il 
est  parfois  difficile  de  la  distinguer  de  la  myélite  en 
plaques,  par  contre  la  réaction  de  Wassermann,  toujoms 
négative  aussi  bien  dans  le  sang  que  dans  lé  liquide 
céphalo-rachidien,  permet  d’écarter  le  diagnostic  de 
neuro-syphilis.  Pour  ce  qui  est  de  l’origine  infectieuse  dé 
la  maladie,  l’auteur  rapporte  un  certain  nombre  d’expé¬ 
riences  faites  par  lui  :  des  lapins  reçurent  des  injections 
soit  de  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  sur  un  malade, 
soit  d’extrait  du  système  nerveux  préalablement  cultivé 
sur  milieu  de  Noguchi;  dans  les  deux  cas,  certains  d’entre 
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eux  furent  atteints  de  paralysie  et  des  spirochètes  furent 
trouvés  dans  le  cerveau,  le  foie  et  les  glandes  surrénales 
de  ces  animaux,  quoiqu’il  fût  impossible  d'en  découvrir 
dans  les  cultures.  Passant  ensuite  au  traitement,  Adams 
explique  que  les  ressemblances  cliniques  entre  la  neuro- 
syphilis  et  la  sclérose  en  plaques,  et  le  fait  que  la  réaction 
à  l’or  colloïdal  est  positive  dans  ces  deux  maladies  seule¬ 
ment,  l’ont  amené  à  essayer  le  traitement  antispécifique 
dans  les  cas  de  sclérose  en  plaques  :  iodure  de  potassium, 
mercure,  néosalvarsan.  Il  a  ainsi  obtenu  des  résultats 
encourageants,  et  dans  certains  cas  durables,  particu¬ 
lièrement  en  ce  qui  concerne  la  démarche,  le  contrôle 
des  sphincters  et  le  nystagmus.  E.  Terris. 

Troubles  oculaires  et  sclérose  en  plaques. 

Les  symptômes  de  la  sclérose  eu  plaques  se  déve¬ 
loppent  tardivement,  alors  que  la  maladie  ne  peut  plus 
être  enrayée.  Urowneow  Riddki,!,  (Glasgow  Med. 
Journ.,  déc.  1923)  attire  l’attention  sur  des  manifesta¬ 
tions  oculaires  précoces  —  diplopie  ou  névrite  rétrobul- 
baire  aiguë  —  qu’il  lui  fut  plusieurs  fois  permis  de  consta¬ 
ter.  Sur  29  cas  de  diplopie,  il  en  vit  quatre  sans  causes 
reconnues  et  qu’il  attribue  à  la  sclérose  en  plaques  ;  l’un 
d  eux  fut  d’ailleurs  guéri  parle  traitement  antispécifique. 
Pour  les  trois  autres,  le  diagnostic  ne  pourra  être  confirmé 
que  par  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie.  Dès  1908, 
l’auteur  avait  déjà  pu  observer  un  cas  de  diplopie  accom¬ 
pagnée  de  douleur  dans  le  smus  frontal  gauche,  qui  fut 
suivi  un  an  plus  tard  de  nystagmus,  et  peu  après  d'autres 
symptômes  de  sclérose  en  plaques.  Pour  une  autre 
malade,  atteinte  de  névrite  rétrobulbaire  aiguë,  Riddell 
avait  fait  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  qui  fut 
confirmé  par  la  suite.  D’autres  troubles  oculaires  peuvent 
se  produire  pendant  la  i)ériodc  préliminaire  de  la  maladie  : 
le  nystagmus,  moins  douloureux  que  celui  des  mineurs, 
et  1  atrophie  optique,  très  nettement  différente  de 
l’atrophie  primaire,  survenant  au  cours  de  l’ataxie 
locomotrice.  Mais  ces  derniers  symptômes  sont  pour 
l’auteur  moins  intéressants  à  dépi.ster  que  les  deux  pre¬ 
miers,  car  ils  surviennent  plus  tardivementet  sont  généra¬ 
lement  accompagnés  d’autres  manifestations  alarmantes. 

IC  Terris. 

Action  de  la  physostigmine  et  de  la  pltui- 
trîne  dans  l’iléus  post-opératoire. 

L’iléus  mécanique  nécessite  une  laparotomie  immé¬ 
diate.  Pour  l’iléus  dynamique,  tout  aussi  grave  puisqu’il 
est  fréquemment  mortel,  bien  des  remèdes  ont  été- 
employés  dont  aucun  n’est  satisfaisant  D.-(L-T.  Kerr- 
Cross  (liril.  Med.  Journ.,  5  janv.  192.))  a  étudié  l’action 
de  la  physostigmine  et  de  la  pituitriuc.  Au  cours  de  ses 
expériences  de  laboratoire,  il  remarqua  que  l’uii  ou 
l’autre  de  ces  médicaments  employé  seul  n’avait  qu’une 
action  insignifiante  §ur  les  contractions  de  l’intestin  ; 
une  fois  combinés,  leur  action  devient  efficace.  L’expé¬ 
rience  clinique  a  confirmé  ces  résultats.  L’auteur  rap¬ 
porte  15  cas  d’iléus  post-opératoire  dont  plusieurs 
étaient  désc.spérés  et  où  cette  médication  fut  employée. 
Deux  des  malades  ne  purent  être  sauvés.  Dans  tous  les 
autres  cas,  Kerr-Cross  obtint  une  amélioration  immé¬ 
diate  et  durable.  E.  Terris. 

Peptone  et  vaccine 
dans  le  traitement  de  l’asthme. 

John  Veitch  (Brit.  Med.  Journ.,  5  janv.  1924)  fait 
remarquer  que  plusieurs  cas  d’asthme  ne  réagissent  pas 
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à  la  peptone  ou  à  la  vaccine  administrées  séparément- 
Parmi  ceux-là,  un  certain  nombre  seulement  ont  pu 
être  améliorés  par  un  traitement  de  peptone  suivi  par 
tm  traitement  de  vaccine.  Pour  les  autres,  Veitch  a 
essayé  des  injections  de  peptone  et  de  vaccine  combinées, 
dans  des  solutions  de  plus  en  plus  fortes  administrées 
chaque  semaine,  en  augmentant  progressivement  la 
dose.  Sur  24  cas  qu’il  rapporte,  13  furent  complètement 
guéris  ;  un  seul  ne  ressentit  aucune  amélioration.  Les 
malades  les  plus  jepnes  guérissent  plus  facilement  et 
plus  rapidement.  L’âge  semble  avoir  plus  d’importance 
que  la  durée  de  la  maladie.  E.  TERRIS. 

Parathyro'ide  et  tuberculose. 

Henry  R.  IIarrower  (Americ.  Journ.  of  clinic. 
Medicine,  décembre  1923)  attire  l’attention  sur  la  décal¬ 
cification  que  produit  la  tuberculose  et  signale  l’intérêt 
qu’il  y  aurait  à  y  remédier,  non  seulement  en  fournissant 
à  l’organisme  le  calcium  qui  lui  fait  défaut,  mais  encore 
eu  l’aidant  à  retenir,  à  fixer  ce  calcium.  A  ce  sujet, 
l’auteur  rappelle  que,  récemment,  dans  des  cas  d’ulcéra¬ 
tions  diverses  s’accompagnant  également  de  décalcifi¬ 
cation,  l’ingestion  par  la  bouche  de  parathyroïde  fut 
essayée  et  donna  des  résultats  satisfaisants  et  durables 
rétablissant  le  pourcentage  de  calcium  dans  le  sang. 
Assimilant  la  tuberculose  à  une  ulcération  (ulcération 
des  poumons,  des  os,  de  la  peau,  de  la  gorge),  il  demande 
que  ce  traitement  soit  essayé,  étant  persuadé  qu’on 
obtiendrait  des  résultats  similaires. 

E.  Terris. 

Glandes  parathyro'ides  et  leur  importance  en 
chirurgie. 

Au  cours  des  opérations  sur  le  corps  thyroïde,  il  peut 
survenir  quelques  symptômes  de  tétanie.  Ces  symptômes, 
écrit  'r.-P.  Duniiiu,  (Brit.  Med.  Journ.,  5  janv.  1923), 
sont  dus  à  une  lésion  soit  des  glandes  parathyroïdes 
elles-mêmes,  soit  des  vaisseaux  sanguins  aiïérents. 
Ces  mêmes  manifestations  se  reproduisent  chez  les 
animaux  à  qui  on  a  enlevé  les  parathyroïdes  et  sont 
souvent  mortelles.  Il  est  donc  important  de  tenir  compte 
de  ce  fait  dans  les  opérations  de  goitre  exophtalmique, 
entraînant  l’ablation  complète  du  corps  thyroïde.  Il 
,  faut  être  exactement  renseigné  sur  la  situation  des  glandes 
parathyroïdes,  et  apporter  le  plus  grand  soin  dans  la 
dissection  des  bords  postérieurs  du  corps  thyroïde  et 
dans  la  ligatmre  des  branches  de  l’artère  thyroïde  infé¬ 
rieure.  Si  la  tétanie  se  produit,  on  préconise  des  injections 
de  solution  de  calcium,  une  greffe  de  parathyroïde  prove¬ 
nant  d’un  membre  de  la  famille  et  une  médication  para- 
thyroïdienne.  L’auteur  a  obtenu  d’heureux  résultats 
avec  la  première  méthode.  La  seconde  a  réussi  dans  des 
expériences  faites  sur  des  chiens,  mais  Dimhill  se  montre 
extrêmement  sceptique  à  l’i^jard  de  la  troisième. 

E.  Terris. 

Étiologie  du  torticolis  spasmodique. 

En  faisant  différentes  recherches  sur  l’encéphalite, 
E.  RosENow  (The  Journ.  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
janvier  1924)  constata  que  le  torticolis  spasmodique 
paraissait  dû  à  un  microorganisme  (streptocoque). 
Rosenow  a  employé  du  pus  provenant  d’amygdalite 
de  malades  atteints  de  torticolis  et  sélectionné  par 
cultures  ;  l’injection  fut  faite  par  voie  sous-durale  modifiée 
au  préalable,  intracérébrale  et  intraveineuse  ;  les  lapins 
en  expérience  prése  èrent  (42  sur  70)  im  syndrome  ne 
de  torticolis  spasmodique.  E.  T. 


22-3-24. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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PATHOGÊNIE 

DE  L’HERPÈS  ET  DU  ZONA 

le  P'  Ch.  ACHARD 

Prolessciir  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Je  VOUS  ai  parlé  dans  les  leçons  précédentes  (i) 
des  herpès  et  du  zona  ;  je  vous  ai  montré  les  ana¬ 
logies  et  les  différences  que  la  clinique  permet  de 
relever  entre  ces  deux  ordres  d’affections.  Il  nous 
reste  à  rechercher  si  les  notions  encore  bien  impar¬ 
faites  que  nous  possédons  sur  leur  pathogénie 
nous  permettent  de  justifier  ces  analogies  et  ces 
différences  cliniques  et  d’expliquer  leur  mécanisme 
respectif  (2). 

Il  3^  a  longtemps  qu’on  s’est  demandé  si  l’her¬ 
pès  était  inoculable  à  l’homme.  Douard  (de 
Bordeaux),  Vidal  (1875)  avaient  tenté  cette  ino¬ 
culation  qui  avait  réussi  en  deux  passages  suc¬ 
cessifs.  Brocq  admettait  la  contagion  conjugale  de 
l’herpès.  Mais  la  démonstration  vraiment  nette 
du  virus  herpétique  ne  fut  faite  qu’en  1913, 
par  Grüter  (3)  qui,  avec  la  sérosité  d’un  herpès 
cornéen,  reproduisit  la  lésion  sur  la  cornée  du 
lapin.  Ldwenstein  (1919)  obtint  des  résultats  sem¬ 
blables  avec  la  sérosité  de  tous  les  herpès,  sauf 
celui  du  zona.  Ces  données  sur  le  virus  herpétique 
ont  été  depuis  confirmées  et  accrues  par  une 
série  d’observateurs.  On  sait  que  ce  même  virus, 
qui  produit  chez  le  lapin  une  kératite  —  et  qu’on 
devrait  appeler  kératitogène,  plutôt  que  kérato- 
gène  (4),  comme  on  le  fait  généralement  d’une  ma¬ 
nière  peu  correcte,  —  existe  dans  les  vésicules  de 
tous  les  herpès  qui  ne  sont  pas  dus  au  zona,  dans 
les  herpès  de  la  face  comme  dans  les  herpès  géni¬ 
taux,  dans  les  hèrpès  légers  comme  dans  les  herpès 
graves,  dans  les  herpès  passagers  comme  dans 

(i)  Voy.  Paris  midical,  1924,  p.  169,  285  et  433. 

■  (2)  Voy.,  sur  le  virus  de  l’herpès  et  les  viras  analogues,  l'impor¬ 
tant  travail  de  C.  I,EVADm,  Ectodennoses  iieurotropes.  Polio¬ 
myélite,  encéphalite,  herpè.s,  Paris,  1922. 

I3)  Grueter,  Experiment.  u.  klin.  Untcrsuchungen  überden 
sog.  Herpescomeal  {Klia.  MondtshI.  /,  Augenhsilk.,  ig2o,Bd.  65, 
p.  298). —  A.  I.OEWENSTEIN,  tlebertraguiigs  Versuche  mit  dem 
Virus  fieberhaften  Herpes  {Ibid:,  1919,  Bd.  64,  p.  15;  1920, 
Bd  65,  p.  299).  —  R.  DOERR  et  K.  Voechtino,  Études  sur  le 
viras  de  l’herpès  fébrile  {Rev.  génér.  d’ophlalmol,  1920,  t.  XXIV, 
P-  409). 

(4)  Eemot«kératogène»étaitemployé  déjft  pour  désigher.les 
topiques  qui  favorisent  la  production  de  substance  cornée  dans 
l’épiderme. 
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les  herpès  récidivants  :  ainsi  l’inoculabilité  à  la 
cornée  du  lapin  a  été  constatée  par  Milian  pour 
l’herpès  récidivant  de  k  face,  par  Tzanck,  Nico- 
lau  et  Poincloux  pour  l’herpès  récidivant  des 
doigts. 

Par  contre,  la  sérosité  des  vésicules  du  zona,  de 
la  varicelle,  de  l’eczéma,  du  pemphigus,  de  l’ér3’- 
thème  potymorphe,  ne  produit  pas  cette  kératite 
expérimentale. 

Chez  l’homme,  ce  virus  herpétique  est  inocu¬ 
lable  à  la  peau,  comme  l’ont  montré  P.  Teissier, 
Gastinel  et  Reilly  ;  et  il  est  inoculable,  à  la  fois,  au 
sujet  lui-même  et  à  d’autres  sujets.  ' 

Ce  virus  appartient  à  la  catégorie  des  microbes 
invisibles,  incultivables  et  filtrants,  comme  l’ont 
établi  Luger  et  Lauda,  Blanc  et  Caminopetros, 
Levaditi.  Il  résiste  à  la  dessiccation.  Il  se  conserve 
quelque  temps  dans  la  gtycérine. 

Il  se  propage  par  voie  nerveuse  :  c’est  un  virus 
névrophile  ou,  selon  la  terminologie  usitée  en 
Allemagne,  néurotrope.  Inoculé  à  la  cornée,  il  se 
diffuse  dans  le  nerf  optique  et  pénètre  par  là  jus¬ 
que  dans  l’encéphale  ;  inoculé  dans  le  nerf  scia¬ 
tique,  il  remonte  également  dans  les  centres  ner¬ 
veux.  Parvenu  dans  le  cerveau,  il  provoque  des 
lé,sions  d’encéphalite,  comme  l’ont  constaté  Doerr 
et  Vôchting. 

Il  existe  non  seulement  dans  les  vésicules  cu¬ 
tanées,  mais  aussi  dans  la  salive  des  malades 
atteints  d’herpès  et  dans  celle  d’un  certain  nombre 
de  sujets  qui  n’ont  pas  d’herpès,  d’après  Levaditi, 
Harvier  et  Nicolau  :  il  y  a  donc  des  porteurs  sains 
de  germes  herpétiques. 

On  n’a  pu  mettre  en  évidence  sa  présence  dans 
la  sang. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  Ravaut  et 
Rabeau  (1921)  pensent  qu’il  se  trouve  parfois  : 
ils  ont  obtenu  un  résultat  positif  en  inoculant  ce 
liquide  dans  la  cornée  et  le  cerveau  du  lapin. 
Toutefois,  cette  virulence  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’a  pas  été  confirmée  dans  les  recherches 
de  Levaditi,  Nicolau,  Poincloux,  Schnabel. 

Tous  les  animaux  ne  sont  pas  réceptifs  pour  ce 
virus  :  il  est  inoculable  au  lapin,  au  coba3’-e,  à 
certains  singes,  mais  non  au  chien,  au  chat,  à  cer¬ 
tains  singes,  au  pigeon. 

L’herpès  expérimental  confère  une  certaine 
immunité,  mais  variable.  Doerr  et  Schnabel, 
Blanc  et  Caminopetros,  Levaditi  et  Nicolau  ont 
reconnu  l’immunité  locale  de  la  peau  et  de  la 
cornée  inoculées,  tandis  que  la  peau  des  autres 
régions  et  la  cornée  opposée  restent  sensibles  et 
que  le  cerveau,  atteint  par  le  virus,  devient  réfrac¬ 
taire.  Cependant  la  cornée  opposée,  non  inoculée, 
acquiert  peu  à  peu,  selon  Doerr  et  Vôchting,  une 
N®  22 
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immunité  partielle,  ce  qui  semble  montrer  que  le 
virus,  après  avoir  atteint  l’encéphale,  se  répand 
par  voie  centrifuge  dans  les  nerfs  périphériques. 
D’autre  part,  Teissier,  Gastinel  et  ReiUy  ont 
observé  que  la  réceptivité  de  la  peau  humaine  à 
l’inoculation  diminue  dans  les  auto-inoculations 
successives,  qui  échouent  après  trois  ou  quatre 
passages. 

L,e  sérum  des  malades  atteints  d’herpès  et  celui 
des  animaux  vaccinés  ne  neutralise  pas  in  vitro 
le  virus  herpétique,  selon  Blanc  et  Caminopetros. 

Les  lésions  provoquées  par  l’inoculation  au 
lapin  sont  d’abord  des  lésions  tégumentaires, 
plus  ou  moins  exactement  semblables  à  celles  de 
l’herpès  humain  et  qu’on  observée,  suivant  le  siège 
de  l’insertion  du  virus,  à  la  cornée,  sur  la  peau, 
ou  aux  organes  génitaux.  De  plus,  par  suite  de  la 
propagation  aux  centres  nerveux,  on  observe 
des  lésions  d’encéphalite,  avec  une  localisation  de 
préférence,  qui  est  habituelle  dans  d’autres  infec¬ 
tions  névrophiles,  à  la  région  de  l’hippocampe  et 
de  la  corne  d’Amnion.  Ces  lésions  peuvent  êjre 
aiguës  :  on  constate  une  méningite  à  mononu¬ 
cléaires  et  des  manchons  cellulaires  autour  des 
vaisseaux,  des  altérations  parencliymateuses  des 
cellules  nerveuses,  avec  une  infiltration  leuco¬ 
cytaire  qui  tend  à  former  des  foyers,  et  de  la 
neuronophagie.  Dans  d’autres  cas,  ces  lésions  ont 
une  marche  subaiguë  et  se  réduisent  à  peu  près  à  la 
méningite  et  aux  manchons  périvasculaires. 

Il  semble  que  l’affinité  du  virus  pour  le  cerveau 
soit  variable  suivant  les  souches  de  virus  et  que 
certains  ne  fassent  que  l’effleurer  en  quelque 
■sorte,  en  l’immunisant  toutefois,  mais  sans  le 
léser  vraiment  (i). 

Ainsi,  le  virus  de  l’herpès  apparaît  comme  un 

(i)  Voy.  sur  le  virus  de  l’herpùs  :  Ci.  Blanc,  C.  R.  df  l’Acad. 
des  sc.,mars  1921. —  ci.  Bl.\nc  et  J.  Caminopetros,  Redierdies 
exiiérimeiitales  sur  l’iierpùs  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie, 
9  et  30  avril,  14  mai  1931,  t.  BXXXIV,  p.  629,  767  et  859). 

—  (i.  Blanc,  J  Tsdiinakjs  et  J.  Caminopetros,  Recherches 
cxpérimentalc-s  sur  l'herpès  (Ibid.,  9  juUlet,  1921,  t.  I.XXXV, 
p.  290).  —  G.  Blanc,  J  Caminopetros  et  C.  Melanidi, 
Recherches  expérimeutalcs  sur  les  n'rus  s-slivaircs  {Réun. 
biolog.  d'Athènes,  20  jauv.  1922.  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol., 
t.  BXXXVI,  p.  557) .  —  I,.  ISAICU  et  I,.  Teija,  l'ctude  sur  l’her¬ 
pès  gripjKil  [C.  R.  de  la  Soe.  de  biol.,  10  juin  i922,t.BXXXVII, 
p.  57).  —  Buger  et  Bauda,  7,citschr.  ].  d.  gcs.  exper.  Med., 
1921,  Bd.  24,  p.  289).  —  S.  Nicolau  et  P.  PoiNCLorx, 
Herpès  récidivant  ;  caractères  du  -virus  herpétique  (C.  R. 
de  la  Soc.  de  biol.,  1922,  t.  BXXXVII,  p.  451).  —  P.  Tkis- 
sier,  p.  Gastinel  et  J.  Reilly,  Présence  d’un  virus  kéra- 
tügène  dans  les  herpès  syiiiptoinatiiiues.  B’unité  des  herpi's 
(C.R.dc  U  Soc.  de  biol.,  14  janv.  1922,  t.  BXXXV’B  p.  73).  — 
Transmission  du  virus  herpétique  au  rat  blanc  [Ibid.,  p.  75). — 
B’inoculabilitc  de  l’herpès.  Présence  du  virus  kératogène  dans 
les  lésions  [Ibid.,  22  juill.  1922,  t.  BXXXVII,  p.  648). 

Voy.  sur  les  rapports  dès  virus  de  l’herpès  et  de  l’encé¬ 
phalite  :  Bevaditi  et  Harvter,  dan.  de  l'Inst.  Pasteur, iauv.  1920. 

—  Bevaditi,  Harvier  et  Xicolau,,  Ibid.,  1922.  —  Bastai, 
Arch.  per  le  se.  med.,  1921.  vol.  ij.  —  Doerr  et  Schnabei., 
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virus  névrophile  qui  peut  déterminer  dans  le  cer¬ 
veau  des  lésions  particulières  et  qui,,  sous  ce  rap- 
port,  ressemble  à  une  série  d’autres  ultra-virus 
névrophiles,  capables,  comme  lui,  de  donner  lieu 
à  la  formation  d’inclusions  cellulaires  :  tels  sont 
les  corpuscules  de  Negri  dans  la  rage,  ceux  de 
Guamieri  dans  la  vaccine,  ceux  de  Paschen 
dans  la  variole,  ceux  de  Borrel  dans  la  clavelée, 
ceux  de  Halberstâdter  et  Prowaezek  dans  le  tra¬ 
chome,  ceux  de.Hintze  dans  la  fièvre  aphteuse, 
ceux  de  Levaditi  et  Nicolau  dans  l’encéphalite 
léthargique. 

Les  lésions  cérébrales  produites  par  le  virus  de 
l’herpès  ressemblent  beaucoup  à  celles  que  pro¬ 
voque  le  virus  de  l’encéphalite  léthargique,  et 
cette  ressemblance  est  telle  que  Levaditi  sou¬ 
tient  l’identité  de  ces  deux  virus. 

Des  objections  ont  été  faites  à  cette  opinion 
uniciste.  Gastinel,  et  d’autre  part  Kling,  Davide 
et  Liljenqui.st  (2)  ont  discuté  les  résultats  de 
Levaditi.  Les  auteurs  Scandinaves,  en  particulier, 
ont  mis  en  doute  que  le  virus  obtenu  par  Levaditi 
dans  des  cas  d’encéphalite  humaine  fût  le  vrai 
virus  de  cette  maladie,  qu’ils  croient  différent  de 
celui  de  l’herpès.  Mais,  d’après  les  recherches 
récentes  de  Levaditi,  Nicolau  et  ,Schœn  (3), 
le  virus  encéphalitique  recueilli  par  eux  en  France 
et  par  Schnabei  à  Berlin,  diffère  d’une  série 
d’autres  qui  provoquent  chez  le  lapin  une  maladie 
qu’on  doit  distinguer  de  l’encéphalite  léthargique. 
Ces  virus  sont  :  le  virus  encéphalitique  de  Kling, 
Davide  et  Liljenquist,  celui  de  Thalinier,  celui  de 
Bull,  Oliver  et  Twort  ;  tous  ces  virus  sont  iden- 

7,eilschr.f.Hyg.,ii)ii,  Bd.  94. — Doerr  et  Berger,  Schweis.med. 
Wochenschr.,  1922,  n»  39.  —  Berger,  Wien.  klin .  Woehenschr., 
1922,  11“  41.  —  .ScuNABEL,  Klin.  Wochensehr.,  1922,  p.  1683. 
Wdtcre  Bcitiigc  zu  der  von  Doerr  and  Schnabei  exiierhneiitell 
gestützten  Hypothèse  vou  der  Identitat  des  Herpes  und  lînce- 
lihalitirtepidemica  Virus  (IKîêîi.  hlin.  Wochenschr.,  1923,  n"  3). — 
Buoer  et  Bauda.  Z«(scÀr. /.  rf.  gM.  Med.,  1921,  Bd.  24, 
p.  289. 

(2)  C.  Kling,  H.  Davide  et  F.  Biljenqüist,  B’encéplialite 
épidémique  exiiérimentalc  chez  le  lapin.  Virus  d’origüie  intes¬ 
tinale  [Réun.  biolog.  de  Suède,  13  mai  1922.  C.  R.  de  la  Soc.  de 
hiol.,\.  .BXXXVII,  p.  73).  —  Considérations  géné-rales  sur  l’en¬ 
céphalite  épidémique  exiiérimcntale  chez  le  lapin  [Ibid.,  p.  77). 
—  Virus  herpétique  et  virus  encéphalitique  [Ibid.,  p.  79).  — 
Affinité  comécmie  du  virus  encéphalitique  [Ibid.,  30  juin  1922, 
t.  I,XXXVII,  p.  486).  —  Pouvoir  nücrobidde  du  sénini  de 
con-valcscent  d’encéphalite  [Ibid.,  13  juill.  1922,  t.  BXXXVII, 
p.  771). —  Nouvelles  invcstifïations  sur  la  prétaidue  relation 
entre  le  virus  encéphalitique  et  le  virus  herpétique  [Ibid., 
22  nov.  1922,  t.  BXXXVII,  p.  1179).  —  Sur  la  nature  du  virus 
encéplialitique  isolé  eu  Suède  [Ibid.,  12  jauv,  1924,  t.  XC, 
p.  5 1 1  ) .  —  Recherches  sur  le  virus  encéphalitique  de  Bevaditi- 
Harvier  [Ibid.,  p.  314). 

(3)  C.  Bevaditi,  S.  Nicolau  et  R.  Scuœs,  C.  R.  de 
l’Acad.  des  sc.,  12  nov.  1923.  —  B’agent  étiologique  de  l’encé¬ 
phalite  épizootique  du  lapin  [Encephalitozoon  cuniculi)  [C.  R. 
de  la  Soc.  de  biol.,  17  nov.  1923,  p.84). —  Nouvelles  données  sur 
l’ Encephalitozoon  cuniculi  (Ibid.,  8  déc.  1923,  p.  1137). 
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tiques  à  celui  que  I^evaditi,  Nicolau  et  Schœn 
ont  trouvé  dans  l’èncéphalite  épidémique  du 
lapin,  maladie  toute  différente  de  l’encéphalite 
provoquée  par  le  virus  encéphalitique  humain  et 
par  celui  de  l’herpès.  Ce  virus  épizootique  du 
lapin,  qu’ils  appellent  Ence-phalitozoon  cuniculi, 
détermine  chez  cet  animal  des  lésions  du  rein  et 
de  l’encéphale,  à  marche  chronique.  Ces  lésions 
consistent  en  des  nodules  qui  exercent  sur  les 
éléments  nerveux  une  compression  silencieuse, 
mais  né  jprovoquent  pas  de  lésions  graves,  des¬ 
tructives  des  cellules  nerveuses,  ni  par  suite  de 
neuronophagie.  Ainsi,  ce  virus  se  développe  bien 
dans  les  centres  nerveux,  mais  li’a  pas,  comme 
celui  de  l’encéphalite  humaine  et  de  l’herpès, 
xme  affinité  propre  pour  la  substance  des  cellüles 
nerveuses  et  des  neurones. 

Voilà  des  faits  expérimentaux  d’un  grand 
intérêt,  qui  montrent  bien  la  diversité,  toujours 
croissante  avec  le  progrès  des  recherches,  des 
infections  produites  par  les  ultra-virus,  en  même 
temps  que  la  difficulté  de  leur  distinction. 

Chez  l’homme,  l’observation  clinique  peut-elle 
tirer  parti  de  ces  expériences  et  pouvons-nous 
les  utiliser  pour  expliquer  les  rapports  des  herpès 
avec  l’encéphaHte  léthargique? 

Au  premier  abord,  rien  ne  paraît  justifier  l’iden¬ 
tité  de  nature  de  ces  deux  affections.  I^’herpès 
existe  sans  doute  dans  l’encéphalite  ;  je  vous  ai 
dit  que  j’en  avais  personnellement  observé  des 
cas,  mais  je  vous  ai  fait  remarquer  aussi  que, 
d’après  les  statistiques  de  Netter  (i)  et  de  Mac 
Nalty,  sa  fréquence  n’est  pas  considérable  et  reste 
de  beaucoup  inférieure  à  celle  de  l’herpès  pneu¬ 
monique.  D’autre  part,  on  peut  s’étonner  qu’une 
affection  aussi  banale  et  bénigne  que  la  majorité 
des  herpès  ne  soit  pas  plus  souvent  accompagnée 
ou  suivie  de  troubles  nerveux  rappelant  ceux  de 
l’encéphalite.  D’ailleurs,  quand  l’herpès  s’accom¬ 
pagne  de  symptômes  nerveux,  ceux-ci  diffèrent 
notablement  des  symptômes  de  l’encéphalite,  car 
ils  se  réduisent  à  peu  près  à  des  douleurs,  mais  ne 
se  traduisent  ni  par  des  désordres  psycliiqües,  ni 
par  de  la  somnolence,  ni  par  des  spasmes,  ni  par 
des  paralysies.  Il  s’agirait  doüc  dé  deux  modes 
d’action  bien  différents  du  même  virus  sur  les 
centres  nerveux.  -  Sans  doute,  les  lésions  expéri¬ 
mentales  cutanéo-mUqueuses  fet  nerveuses,  ne 
laissent  apercevoir  aucune  différence  ;  mais  les 
abcès  que  produisent  les  streptocoques  et  les 
staphylocoques  n’èii  rhonfrfent  pàè  non  plus, 
quoique  les  virus  soient  différents.  Aussi,  les  par- 

(tj  A.  NÉfiER,  iffeipés  dànâ  i’eücÉphdlite  iétüarfeique  {Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  tned.  des  iiâpit.  de  Paris,  is  jiùll.  igai,  p.  1x35). 


tisans  de  l’unité  admettent-ils  que  toutes  les 
souches  du  virus  herpétique  n’ont  pas  la  même 
affinité  pour  la  substance  nerveuse,  qii’il  y  a  des 
races  de  virus  herpétique  et  c’est,  sémble-t-il, 
un  pas  vers  la  pluralité  ou  du  moins  la  dualité  des 
aptitudes  pathogènes.  On  pourrait,  il  est  vrai,  sé 
demander  si  c’est,  non  au  virus,  mais  à  l’orga¬ 
nisme  du  malade  que  tiennent  ces  différences 
d’action,  d’autant  plus  que  Schnabel,  s’inoculant 
à  la  peau  du  virus  encéphalitique,  n’a  eu  qu’irh 
simple  herpès  labial.  Mais  on  sait,  d’une  part, 
que  l’herpès  n’immunise  pas  contre  l’encéphâlitè 
et  que,  réciproquement,  l’encéphalite  n’immu¬ 
nise  pas  contre  l’herpès,  car  P.  Teissier,  Gastinel 
et  Reilly  ont  même  vu  l’herpès  inoculé  aux  éhcé- 
phalitiques  se  développer  avec  fine  intensité 
particulière. 

Remarquons  aussi  que,  daiis  un  cas  de 
Souques  (2)  où  l’encéphalite  s’accompagnait  de 
zona,  celui-ci  était  double' et  crOisé,  cervical  à 
gauche  et  thoracique  à  droite,  anomalie  bien 
exceptionnelle. 

,  Concluons  donc  que  ces  deux  affections  humaines 
sont  peut-être  produites  par  un  même  virus, 
mais  qu’eUes  n’en  résultent  pas  mollis  d’actions 
pathogènes  qui  s’exercent  dans  des  conditions 
différentes  et  non  encore  expliquées  d’üne  façon 
satisfaisante. 

Da  question  des  rapports  de  l’herpès  avec  l’encé¬ 
phalite  étant  réservée,  conuhent  jpèUt-on  inter¬ 
préter  la  pathogénie  des  diverses  variétés  d’her¬ 
pès? 

Rien  n’égt  plus  simple  que  de  concevoir  com¬ 
ment  le  virus  herpétique,  présent  souvent  dans 
la  sahve,  puisse  engendrer  des  lésions  papulo-vési- 
culeuses  de  la  muqueuse  buccale  ou  de  la  peau 
des  régions  voisines  des  lèvres,  à  la  favéür  d’une 
petite  érosion,  d’une  irritation  traümàtiqùe  ou 
septique,  ou  même  à  la  faveur  de  certaines  con¬ 
ditions  locales  ou  générales  provoquées  par  Une 
maladie  aiguë.  Da  salive  virulente  peut,  d’ail¬ 
leurs,  être  transportée  par  la  langue  èt  les  doigts, 
au  voisinage  de  l’orifice  buccal  ou  en  des  régions 
plus  éloignées.  Da  pathologie  microbiehtlë  trous 
a  famiharisés  avec  des  faits  ahàlogUés  en  ce  qui 
concerne  les  germes  pathogènés  habituellement 
présents  dans  la  cavité  bucco-pharyngée.  A  la 
différence  du  siège,  ces  données  sont  àppÜcables 
de  même  aux  herpès  génitaux. 

Il  n’y  a  pas  de  difficulté,  non  plus,  pour  Com¬ 
prendre  les  récidives  de  l’herpès,  à  l’occasion 

(a)  A.  Souques,  Zona  double  à  la  suite  d'une  encéphalite 
léthargique.  Zona  ou  éruption  zostérilotlhc  (Soc.  üe  neurol., 
2  déc.  1920.  Sev.  neurol.,  igao;  p.  1208). 
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d’influences  locales,  telles  que  les  irritations 
diverses,  ou  d’influences  générales,  comme  la 
menstruation,  car  nous  connaissons  aussi  des 
faits  semblables  pour  les  microbes  normaux  de  la 
bouche  et  du  pharynx,  h’immunité  herpétique 
survient  probablement  assez  vite  pour  empêcher 
que  l’herpès  se  prolonge  longtemps,  mais  eUe  n’est 
pas  très  durable,  surtout  probablement  chez 
certains  sujets,  et  il  est  vraisemblable  aussi  que 
le  virus  se  conserve  avec  une  ténacité  particu¬ 
lière  chez  certains  malades  qui  deviennent  des 
récidivistes  de  l’herpès. 

/.  Mais  la  lésion  cutanéo-muqueuse  de  l’herpès 
n’est-elle  due  qu’à  l’action  agressive  du  virus 
agissant  directement  sur  le  tégument?  I<es  données 
nouvelles  que  nous  possédons  sur  la  propagation 
du  virus  par  voie  nerveuse  permettent  de  conce¬ 
voir  un  peu  autrement  sa  pathogénie. 

On  remarque  que  lorsqu’il  y  a  des  douleurs 
précédant  l’herpès,  c’est  seulement  après  vingt- 
quatre  ou  quarante-huit  heures  que  se  montre 
l’éruption.  En  vous  rappelant  les  cas  d’herpès 
de  la  face  consécutifs  à  l’injection  de  cocaïne 
dans  le  rachis  que  j’ai  observés  avec  Eaubry,  je 
vous  ai  dit  que  l’herpès  était  apparu  après  des 
phénomènes  nerveux  de  caractère  encéphalique. 
Il  semble  donc  que,  dans  ces  cas,  les  centres  ner¬ 
veux  aient  été  touchés  par  le  virus,  avant  que 
l’éruption  se  soit  produite,  c’est-à-dire  avant  que 
le  virus  se  soit  multiplié  en  foyers  dans  la  peau  et 
la  muqueuse.  On  pourrait  donc  admettre  que  le 
virus  herpétique,  pénétrant  dans  la  peau  ou  la 
muqueuse,  est  transporté  aux  centres  nerveux, 
que  cette  atteinte  facilite  l’éruption,  parce  que 
les  nerfs  imprégnés  de  virus  n’assurent  plus  aussi 
bien  l’équihbre  trophique  des  régions  tégumen- 
taires  correspondantes.  E’absence  habituelle  de 
symptômes  nerveux,  dans  l’herpès,  peut  aussi  se 
concevoir  si  l’on  admet  que  certaines  races  du 
virus  herpéto-encéphalitique  ou  le  virus  propre 
de  l’herpès,  suivant  qu’on  adopte  une  opinion 
uniciste  ou  dualiste,  ont  peu  d’afflnité  pour  les 
neurones. 

Quant  aux  cas  d’herpès  consécutifs  aux  maladies 
infectieuses,  pour  lesquels  on  a  supposé  la  dissé¬ 
mination  du  virus  par  voie  sanguine,  sans  aucune 
preuve  démonstrative,  ils  me  paraissent  tout 
aussi  bien  explicables  par  le  mécanisme  qui  pré¬ 
cède,  et  ils  sont  tellement  semblables  aux  autres 
qu’il  serait  difflcile  de  leur  assigner  une  patho¬ 
génie  différente.  Ees  herpès  très  étendus  sont 
rares  d’ailleurs,  et  peut-être  sout-ils  dus  à  la 
grande  dissémination  du  virus  sur  le  tégument, 
comme  il  arrive  pour  les  germes  cutanés  chez  cer¬ 
tains  typhiques  dont  la  peau  se  couvre  de  pyo- 
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dermites.  On  sait  d’ailleurs,  par  les  recherches  de 
Vallée  et  Carré,  qu’un  autre  virus  filtrant,  celui 
de  la  fièvre  aphteuse,  peut  être  adsorbé  et  trans¬ 
porté  par  un  autre  microbe,  le  staphylocoque. 

Ce  mécanisme  pathogénique  de  l’herpès  est, 
comme  vous  le  voyez,  moins  simple  qu’on  ne 
l’imaginait  naguère,  puisque,  au  Heu  d’une  simple 
inoculation  périphérique,  il  met  en  jeu  l’inter¬ 
vention  du  système  nerveux.  Mais  il  s’accorde 
avec  les  faits  expérimentaux  et  cliniques.  Une 
expérience  deTeagueet  Goodpasture  (i)  montre 
bien  le  rôle  du  système  nerveux  et  des  irrita¬ 
tions  périphériques  dans  la  production  de  l’her¬ 
pès  :  ayant  inoculé  à  la  cornée  du  lapin  le  virus 
de  l’herpès  labial  d’un  pneumonique  et  ayant  pro¬ 
voqué  une  proHfération  épithéUale  par  le  badi¬ 
geonnage  d’un  territoire  cutané  au  goudron,  ils 
virent  se  produire  une  éruption  d’herpès  sur  le 
trajet  du  nerf  rachidien  de  la  région. 

Vous  voyez  qu’il  n’est  pas  impossible  de  réta- 
bhr  un  peu  d’unité  dans  la  pathogénie  des  herpès, 
réserve  faite  de  l’identité  du  virus  herpétique  et 
de  celui  de  l’encéphaHte. 

Il  nous  reste  à  nous  rendre  compte  maintenant 
de  la  pathogénie  de  cette  variété  d’herpès  tout  à 
fait  distincte  qui  constitue  le  zona,  et  dont  la  cH- 
nique  nous  a  montré  les  caractères  différentiels. 

Je  vous  ai  dit  que  le  virus  de  l’herpès  n’avait 
pas  été  trouvé  dans  les  vésicules  du  zona  :  voüà 
qui  va  bien  d’accord  avec  la  clinique.  Mais,  si  le 
virus  de  l’herpès  ne  produit  pas  le  zona,  c’est  que 
le  zona  est  produit  par  un  autre  virus,  puisque 
nous  lui  avons  reconnu  les  caractères  d’une  ma¬ 
ladie  infectieuse  et  spécifique. 

Avant  même  que  Eandouzy  eût  émis  cette 
théorie,  Fabre  avait  essayé  sans  succès  d’ino¬ 
culer  le  zona  au  chien.  Puis  on  chercha  des 
microbes  dans  les  vésicules  et  plusieurs  auteurs, 
Pfeiffer,  Wassilewski,  Colombini,  Vinfield,  crurent 
pouvoir  incriminer  des  protozoaires  (2).  Dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (3),  j’ai  trouvé,  avec 
Eoeper  et  Eaubry,  des  microbes  variés.  Dopter 

(1)  O.  Teague  et  E.-W.  Goodpastdee, /OMTO.  0/ ;/(fi  Amer, 

niccl.  Assoc.,  4  août  1923  1 

(2)  E.  PFErFFER,  Die  Protozobu  als  Kraiiklieilserreger.  Ena, 
2“éd.,  1891.  —  Th.  V.  Wasilewski,  Heqx-s  zoster  unddcçsen 
Rinrelhung  unter  deu  lufectioijsktankliciten.  ,Iéna,  1892.  — 
VIN5XEI.D,  Med.  RecXird,  16  févr.  1895,  p.  216. 

(3)  Ch.  Achaed,  M.  I.oeper  et  Ch.  Eaubry,  I,e  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  le  zona  [Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  des  hôpil. 
de  Paris,  26  juill.  1901,  p.  985).-^  F.  Widai,  et  E.  Ee  Sourd. 
Zona  métamérique  du  membre  inférieur.  Présence  d’éléments 
cellulaires  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  {Ibid.,  p.  997). 

—  Ch.  Dopter,  Sur  im  cas  de  zona  thoracique  à  disposition 
métamérique  (cytologie,  bactériologie)  {Ibid.,  19  jtiill.,  p.  948). 

—  S.  NicoLAU  et  A.  Banciu.  Constatations  bactériologiques 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  d’im  malade  atteint  de  zona 
{Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.médic.deshôpit.deBucarest,  oct.  1920), 
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en  a  cultivé  aussi.  Widal  et  Le  Sourd  n’en  ont  pas 
rencontré.  Plus  réceiiunent,  Nicolau  et  Banciu 
ont  décrit  un  Diplococcus  gramophilus  II  est 
probable  que  tous  ces  germes  sont  dus  soit  à  des 
contaminations  accidentelles,  soit  à  des  infec¬ 
tions  associées. 

A  la  suite  des  résultats  obtenus  avec  les  inocu¬ 
lations  d’herpès,  des  recherches  parallèles  ont  été 
faites  en  vue  d’inoculer  le  zona.  Ces  essais  de 
transmission  n’ont  donné  que  des  insuccès  à  Doerr 
et  Vbchting,  à  Teissier,  Gastinel  et  Reilly,  à 
Blanc  et  Caminopetros,  à  Netter  et  Mawas. 

Mais  Lipschutz,  puis  Marinesco  et  Draganesco(i) 
.sont  parvenus  à  l’inoculer  à  la  cornée  du  lapin  ; 
toutefois  cette  inoculation  est  moins  facile  et 
donne  des  lésioirs  moins  intenses  (ju’avec  le  virus 
herpétique.  De  plus,  ces  mêmes  expérimentateurs 
ont  constaté  dans  les  lésions  du  zona  des  inclu¬ 
sions  cellulaires  (neurocorpuscules),  surtout  à  l’in¬ 
térieur  du  noyau,  ce  qui  rapproche  ces  lésions  de 
celles  des  ultra-virus.  Ces  inclusions,  il  est  vrai, 
n’ont  pas  été  constatées  par  Luger  et  Lauda  (2). 
Enfin,  il  n’a  pas  été  possible  d’obtenir  la  trans¬ 
mission  en  série. 

La  démonstration  expérimentale  du  virus  n’est 
peut-être  pas  aussi  solide  que  celle  du  virus  heqré- 
tique  ;  mais  les  analogies  de  l’herpès  et  du  zona, 
les  raisons  cliniques  qui  .plaident  avec  plus  de 
force  encore  la  nature  microbienne  du  zona  que 
celle  de  l’herpès,  ne  laissent .  guère  de  doute  à 
l’égard  de  l’existence  d’un  virus  zostérien. 

Ce  virus  se  transmettrait  aussi  au  système  ner¬ 
veux.  Marinesco  et  Draganesco  supposent  que  sa 
propagation  se  ferait  par  voie  ascendante,  le  long 
des  lymphatiques  des  nerfs.  Des  lésions  de  névrite 
ascendante  ont  été  trouvées  par  W.  Gilbert  (3),  à 
la  suite  du  zona  ophtalmique,  dans  les  nerfs 
ciliaires.  Propagé  par  voie  nerveuse  de  la  peau 
jusqu’aux  ganglions  rachidiens,  il  y  déterminerait 
les  altérations  qu’on  y  a  décrites. 

Pendant  longtemps,  le  zona  était  considéré 
comme  une  lésion  trophique.  On  sait  que  l’on  consi¬ 
dérait  comme  telle  les  altérations  de  la  cornée 
qui  suivaient,  chez  le  lapin,  la  section  du  triju¬ 
meau  ;  mais  ces  altérations  étaient  dues  à  la  perte 

(1)  B.  I.TPSCHUTZ,  Uiilcrsuchungcn  über  die  étiologie 
der  ■  Kranklicitcn  dcr  Herpcsgruppc  (Heqjcs  zostcr,  Herpre 
geiiilalis,  Herpcs  febrilis)  (Arch.  /.  Dcrma'.ol.  «.  Syph.,  1921, 
Bd.  136). — G'.MAUiNESCoct  S.  Draganesco,  Contributionfi  la 
ixitliogéiiie  et  à  la  physiologie  jxithologlque  du  zona  zoster 
{RiV.  netirolog.,  jaiiv.  1923,  p.  30). 

(2)  A.  L,uger  et  E.  Eauda,  Ria  Bcitr.ig  zur  Frage  der  Ueber- 
traglMUkeit  dcr  Herpès  zoster  auf  das  Kmiiucheii  (7,eilsclir. 
f.  Hyg.  «.  Infcclionskraiikh.,  19:1,  Bd.  94). 

(3)  W.  Gilbert,  Klinisclies  und  Aiiatomisehes  zur  Keiint- 

niss  der  herpctischeii  Augeuerkrankungeu  (Arch  f.  Atigeii- 
heilk.,  1921.  89,  P-  23). 


du  réflexe  de  clignement  par  suite  de  l’anesthésie 
cornéenne  ;  aussi  ne  les  observait-on  pas  quand 
on  suturait  le  pavillon  de  l’oreille  au-devant  de 
l’œil  pour  le  protéger.  En  outre,  l’extirpation  du 
ganglion  de  Gasser  ne  produit  pas  de  zona  et,  si 
elle  peut  entraîner  la  kératite,  elle  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  alors;  d’après  Meller  (4),  de  lésions 
des  nerfs  ciliaires  comme  on  en  trouve  dans  le 
zona  ophtalmique.  C’est  donc  qu’il  y  a  dans  le 
zona  autre  chose  que  les  lésions  nerveuses,  et 
cette  autre  chose  est  précisément  le  virus. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  le  système  nerveux  joue 
un  rôle  effacé  dans  le  mécanisme  des  accidents. 
D’une  façon  générale,  d’ailleurs,  dans  les  troubles 
dits  trophiques,  il  y  a  des  causes  extra-nerveuses, 
mais  le  désordre  nerveux  intervient  pour  faci¬ 
liter  l’action  de  ces  causes,  leur  donner  leur  forme 
et  les  localiser.  En  ce  qui  concerne  le  zona,  l’in¬ 
tervention  du  système  nerveux  n’est  guère  contes¬ 
table.  D’abord,  les  troubles  nervœux  sont  d’ordi¬ 
naire  les  premiers  en  date  ;  puis  la  topographie 
de  l’éruption  correspond  à  des  territoires  d’inner¬ 
vation  radiculaire. 

Eaut-il  admettre  que  les  germes  du  zona, 
disséminés  sur  la  peau  dans  le  voisinage  de  la 
porte  d’entrée,  ne  peuvent  se  nudtiplier  et  pro¬ 
voquer  l’éruption  que  dans  le  territoire  cutané 
dont  rimiervation  est  troublée?  Ou  bien  le  virus, 
pénétrant  par  la  peau  et  cheminant  jusqu’au 
ganglion  spinal,  revient-il  par  voie  nerveuse, 
mais  cette  fois  centrifuge,  vers  le  territoire 
cutané  d’innervation  correspondante  pour  y 
engendrer  l’éruption,  la  porte  d’entrée  initiale 
n’ayant  été  le  siège  d’aucune  lésion  particulière? 
On  ne  peut  évidemment  se  prononcer  sur  ces  inter¬ 
prétations.  L’adénite  initiale  semble  montrer  que, 
même  avant  la  vé.siculation,  le  territoire  cutané 
est  atteint  déjà  par  le  virus.  Et  il  est  difficile  d’ad¬ 
mettre  que  tous  les  placards  éruptifs  d’un  zona 
représentent  autant  de  portes  d’entrée  du  virus, 
autant  de  chancres  d’inoculation.  On  concevrait 
mieux  que  la  pénétration  du  virus  à  travers  la  peau 
n’y  laisse  pas  de  trace  apparente  et  que  le  virus 
ayant  silencieusement  atteint  et  lésé  le  ganglion 
spinal,  pendant  la.  période  d’incubation,  puis, 
revenant  à  la  peau  sensibilisée  par  les  lésions  ner¬ 
veuses  et  mûre  en  quelque  sorte  pour  l’éruption, 
celle-ci  se  produise  par  un  mécanisme  compa¬ 
rable  à  celui  qu’on  tend  à  invoquer  aujourd’hui 
pour  la  formation  des  plaques  de  Beyer  (5)  dans  la 

(.1)  Meller,  Ziir  Kliiiik  und  pathoIogisduTi  Aiiatouiie  dcr 
llcrpcs  zoster  Uvcœ  (Zdtscbr.  /.  Augenheilk.). 

(5)  DE  l.AVERGNE.  Étude  sur  la  période  d'incubation  de 
l’infection  typhoïde  de  méd.,  inaiipzj,  p.  421).  —  De  la 

signilication  biologique  des  lésions  intestinales  dans  la  fièvre 
typhoïde  (Ibid.,  uov.  1923,  p  349) 
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fièvre  typhoïde  :  celles-ci,  en  effet,  selon  les  expé¬ 
riences  de  Bestedka,  ne  sont  plus  considérées 
comme  dès  lésions  de  primo-infection,  mais  comme 
dès  lésions  consécutives  à  la  septicémie,  des  efiets 
de  surinfection  dans  ime  muqueuse  sensibilisée. 

Remarquons  seulement  que  cette  hypothèse 
devrait  être  applicable  également  aux  herpès 
ordinaires,  car  on  ne  conçoit  guère  que  des 
éruptions  si  exactement  pareilles  dans  leur  mor¬ 
phologie  relèvent  d’une  physiologie  patholo¬ 
gique  très  différente. 

Il  est  encore  une  catégorie  d’accidents  du  zona 
que  nous  devons  essayer  d’expliquer  :  ce  sont  les 
troubles  moteurs.  Nous  avons  vu  qu’ils  ne  sont 
pas  très  fréquents  et  se  manifestent  sous  forme  de 
paralysie  atrophique  ordinairement .  cUrable,  et 
que  le  plus  grand  nombre  de  ces  paralysies  s’ob¬ 
servent  au  cours  des  zonas  céphaliques,  dans  les 
domaines  des  III®  et  surtout  VII®  paires. 

Il  faut  remarquer  que,  sauf  de  rares  excep*- 
tions,  ces  paralysies  siègent  dans  les  régions  corres¬ 
pondant  à  l’éruption  (i).  Collet  signale  la  para¬ 
lysie  du  deltoïde,  correspondant  à  Cj,  avec  une 
éruption  siégeant  dans  le  territoire  sensitif  de  Cg 
et  débordant  sur  ceux  de  C4  et  Cg.  Dans  un  des  cas 
de  Souques,  où  l’éruption  s’étendait  de  Cg  â  Dj,  la 
paralysie  afîectait  les  cinq  racines  dir  plexus  bra¬ 
chial  ;  dans  un  autre,  où  l’éruption  correspon¬ 
dait  à  Cg  et  Cg,  la  paralysie  radiculaire  du  plexus 
Jafachial  était  du  type  supérieur  ;  dans  un  troi¬ 
sième,  c’étaient  les  territoires  de  Cg,  Cg  et  C,  qui 
étaient  pareillement  atteints  dans  les  muscles  et 
le  tégument.  Demierre  et  Rantuéjoul  ont  précisé 
de  même,  dans  un  cas  de  zona  cervical  étendu  de 
C2  à  Cg,  l’atteinte  motrice  de  Cg  à  Cj  sous  forme  de 
paralysie  des  muscles  grand  et  petit  droits  anté¬ 
rieurs  et  long  du  cou. 

Ainsi  la  racine  motrice,  quand  elle  est  atteinte, 
le  serait  par  extension  du  virus  venu  de  la  racine 
sensitive,  au  point  où  ces  deux  racines  s’accolent 
pour  franchir  le  canal  de  conjugaison:  il  y  aurait 
une  sorte  de  fùniculite  zostérienne. 

Dans  les  zonas  céphaliques,  la  paralysie  faciale 
est  la  plus  fréquente  et  consécutive,  le  plus  sou¬ 
vent,  au  zona  ophtalmique.  Presque  toujours 

(I)  CoiLET,  Zona  radiculaire  du  membre  supérieur  chez  tm 
phtisique  (Rev.  ncurol.,  20  uov.  1902,  p.  1088).  —  Souques, 
Ë.  Baudouin  et  ëantuéjoul,  Zoua  et  paralysie  radiculaire  du 
membre  supériem  (Nouv.  Jconogr.  de  la  SalpêlrUre,  1914)-  — 
Souques  et  ëabeaume.  Distribution  radiculaire  de  la 
paralysie  zostérienne  du  membre  supériem:  (Rev.  neurol.,  mai- 
juin  1915,  p.  437). — A.  Souques  et  M*'®  M.  Henry,  Paralysie 
zostérienne  d'origine  radiculaire  (/inii.,  nov.  1918,  p.  323).  — 
A.  ËhMiEhRE  et  P.  ËANTUÉjouL,  Zona  dü  plexus  cervical  avec 
troubles  moteurs  (Bull,  et  Mém.  delà  Soc.  inéd.  des  liôpit.,  8nov. 
1918,  p.  1005). 
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ehe  suit  l’éruption.  Dans  un  cas  de  Tryde,  c’est 
quatre  semaines  après  un  zona  cervical  et  maxil¬ 
laire  inférieur  qu’elle  apparut,  chez  une  femme 
qui,  dans  l’intervalle,  avait  accouché. 

Un  groupe  de  faits  particulièrement  intéres¬ 
sant  pour  la  pathogénie  des  paralysies  du  zona, 
est  celui  des  paralysies  faciales  consécutives  aux 
zonas  auriculaires.  Ceux-ci,  comme  l’a  montré 
Ramsay  Hunt  (2),  siègent  sur  le  territoire  sensitif 
du  ganglion  géificulé  qui  comprend  le  pavillon  de 
l’oreille,  surtout  la  conque  et  le  conduit  auditif 
externe.  Ce  ganglion,  qui  est  l’équivalent  crânien 
d’un  ganglion  spinal,  reçoit  un  nerf  sensitif,  l’in¬ 
termédiaire  de  \Vrisberg,  qui  est  l’équivalent 
d’une  racine  sensitive  du  nerf  facial,  lui-même 
racine  motrice.  Aussi  la  propagation  du  virus 
peut-elle  s’expliquer  de  l’un  à  l’autre  nerf;  ou 
bien  encore,  peut-on  penser  que,  dans  le  canal 
de  Fallope,  le  nerf  facial  se  trouve  comprimé  par 
le  gonflement  inflammatoire  du  ganglion. 

Ce  zona  auriculaire,  d’après  la  description 
de  Ramsay  Hunt,  présente  quatre  types  cUniques 
de  complexité  croissante  :  i®  le  zona  simple,  dont 
l’éruption  et  les  troubles  sensitifs  atteignent  le 
pavillon  de  l’oreille  et  parfois  la  langue,  à  sa  partie 
antérieure,  par  la  corde  du  tympan,  et  avec  possi¬ 
bilité  de  troubles  du  goût  signalés  par  Strübing, 
Testaz,  Dejerine,  Ramond  et  Poirault,  Souques, 
Sicard  ;  2®  le  zona  compliqué  de  paralysie  faciale  ; 
3®  le  zona  compliqué  de  paralysie  faciale  et  de 
troubles  auditifs,  tels  que  bourdonnements 
d’oreiUe,  hypoacousie,  vertige  de  Ménière  ;  ces 
troubles,  notés  19  fois  sur  60  par  R.  Hunt,  s’ex¬ 
pliquant  par  l’atteinte  du  nerf  acoustique  tout 
proche  ;  4®  le  zona  auriculaire,  compliqué  de 
paralysie  faciale  et  de  troubles  auriculaires,  et 
associé  au  zona  de  la  face  ou  du  cou  :  c’est  ce 
que  Sicard  appelle  le  zona  otitique  total. 

Da  tendance  actuelle  des  auteurs  est  de  ratta¬ 
cher  les  paralysies  faciales  de  tous  les  zonas  à 
un  zona  auriculaire  et  à  une  atteinte  du  ganglion 

(2)  Ramsay  Hunt,  Journ.  of  the  Amer.  med.  Àssoc.,  30  oct. 
1909,  vol.  53,  p.  1456.  —  A./SouQUe-S,  SyiidtOhié  dü  ganglion 
géniculé.  Zona  de  l’oreille  avec  paralysie  faciâlé  et  troubles 
auditifs  (Bull,  et  Mém.  de  là  Soc.  méd.  des  hôpit.  de  Paris, 
30  jaiiv.  1920, p.  146).  —  A.  Souques,  Paralysie  faciale  péri¬ 
phérique  et  zoua  latent  de  l’drcille  (Soc.  de  neurol,  6  avril  1922, 
Rev.  neurol,  1922,  p.  459). —  Eni.  Baudouin,  Des  troubles 
moteurs  dans  le  zona,  'i'iiése  de  Paris,  1920.  —  N.  Bkicnov, 
De  l’InueiYatiOn  sensitive  de  l’oreille  externe  (Reil  ncürol, 
déc.  1923,  p.  50g). —  J.-A.  Sicard,  H.  Roger  et  A.  VéRNët, 
Des  zonas  de  la  face  (Rev.  neurol,  1919, p.  15).  —  H.  Roger  bt 
J.  ReboUL-Ùaciiaux,  Deux  tas  de  paralysie  faciale  doulou¬ 
reuse  avec  zona  otitique  (dfarscïlbjMcd.,  15  août  1921).  —  Félix 
Ramond  et  H.  Poirault,  Zona  avec  paralysie  faciale  ;  troubles 
trophiques  et  sensitifs  de  la  muqueuse  linguale  (BuÜ.  et  Mém. 
de  la  Soi.  Hiéd.  des  hôpit.  de  Paris.  8  mai  1914,  p.  847). 
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géniculé,  le  zona  de  l'oreille  pouvant  passer  faci¬ 
lement  inaperçu. 

Quant  aux  paralysies  oculaires  de  la  III®  paire, 
dans  le  zona  ophtalmique,  elles  pourraient  s’ex¬ 
pliquer  par  la  propagation  du  virus  des  nerfs 
ciliaires  au  ganglion  ophtalmique,  ou  par  l’at¬ 
teinte  du  ganglion  de  Gasser,  propagée  par  les 
anastomoses  entre  la  branche  ophtalmiciue  et 
l'oculo-moteur. 

Nous  ne  connaissons  pas  encore  bien  exacte¬ 
ment  l’itinéraire  de  cette  transmission  pour  tous 
les  zonas  céphaliques.  Mais,  à  la  tête,  les  anas- 
.tomoses  nerveuses  sont  particulièrement  nom¬ 
breuses  et  leur  valeur  phy.siologique  n’est  pas  pour 
toutes  rigoureusement  précisée.  D’autre  part, 
les  filets  et  les  centres  sympathiques,  dont  l’in¬ 
tervention  dans  la  pathogénie  du  zona  n’est 
guère  contestée,  ont  aussi' à  la  région  céphalicjue 
une  distribution  mal  connue.  De  sorte  que  nous 
manquons  de  tous  les  éléments  qui  seraient 
nécessaires  pour  formuler  dans  ses  détails  l’in- 
terimétation  pathogénique. 

De  plus,  R.  Hunt  invoque,  pour  expliquer  l’ex¬ 
tension  plus  facile  du  processus  aux  nerfs  voisins 
dans  les  zonas  céphaliques,  l’absence  de  capsule 
dans  les  ganglions  crâniens. 

Enfin,  si  les  paralysies  semblent  compliquer 
bien  plus  fréquemment  les  zonas  de  la  tête  que 
ceux  du  tronc,  et  particulièrement  les  zonas 
intercostaux,  ce  n’est  peut-être  qu’une  apparence  : 
il  est  fort  possible,  suivant  la  remarque  très  juste 
de  Souques,  que  des  paralysies  des  muscles  inter¬ 
costaux  siégeant  d’un  seul  côté,  dans  un  nombre 
restreint  d’espaces  intercostaux,  soient  facile¬ 
ment  méconnues,  n’entraînant  aucune  gêne 
fonctionnelle  et  n’étant  que  bien  difficilement 
reconnaissables  en  clinique. 

D’absence  de  paralysies  aux  membres  infé¬ 
rieurs  tient  probablement  à  ce  que,  dans  le  canal 
sacré,  les  racines  antérieures  et  postérieures  sont 
séparées  les  unes  des  autres  et  non  accolées  étroi¬ 
tement  comme  dans  les  trous  de  conjugaison. 

De  virus  ayant  pénétré  par  la  peau  et  atteint 
le  ganglion  rachidien,  on  peut  concevoir,  puisqu’il 
paraît  immunisant,  que  les  lésions  ne  se  généra¬ 
lisent  pas'  :  elles  s’arrêtent  parce  que  le  virus 
meurt. 

Gn  peut  aussi  concevoir  que  plusieurs  ganglions 
voisins  les  uns  des  autres  soient  atteints,  mais 
il  est  moins  facile  de  comprendre  l’unilatéralité 
des  lésions.  lîUe  suppose  que  les  connexions  entre 
ganglions  du  même  côté  véhiculent  plus  facile¬ 
ment  le  virus  que  celles  qui  unissent  les  ganglions 
opposés.  Des  filets  d’union  interganglionnaires  de 
la  chdne  latérale  du  grand  sympathique  et  les 


rameaux  communicants  sensitifs  sont  peut- 
être  les  voies  de  cette  transmission.  André  Thomas 
a  trouvé,  d’ailleurs,  des  lésions  dans  les  rameaux 
communicants. 

Cette  propagation  par  voie  nerveuse  intergan¬ 
glionnaire  rend  bien  compte  de  ce  fait  que,  sui¬ 
vant  la  remarque  de  Sicard,  ce  sont  des  terri¬ 
toires  contigus  qui  sont  atteints  dans  le  zona,  et 
même,  à  la  face,  quand  deux  des  trois  branches  du 
trijumeau  sont  prises,  ce  sont  deux  branches  voi¬ 
sines  et  non  la  première  et  la  troisième. 

On  peut  se  demander  si  le  virus  vient  bien  au 
système  nerveux  central  par  la  voie  des  nerfs  péri¬ 
phériques  ou  s’il  n’y  pourrait  arriver  par  la  voie 
sanguine.  Cette  dernière  hypothèse  paraît  pour¬ 
tant  peu  vraisemblable.  Comment  expliepier,  en 
effet,  qu’un  petit  groupe  seulement  de  ganglions 
nerveux  voisins  soient  atteints  et  d’un  seul 
côté?  Da  dissémination  du  virus  dans  la  circula¬ 
tion  ne  devrait-elle  pas  entraîner  comme  consé¬ 
quence  une  dissémination  habituelle  des  lésions 
en  des  régions  différentes  et  plus  ou  moins  éloignées 
les  unes  des  autres  ? 

Il  en  serait  de  même  encore,  si  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  contenait  le  virus,  et  l’absence  de  diffu¬ 
sion  de  l’éruption  zostérienne  au  delà  d'un  petit 
nombre  de  territoires  radiculaires  contigus 
témoigne  de  l’absence  du  virus  dans  ce  liquide, 
dont  les  modifications,  souvent  constatées,  re¬ 
lèvent  seulement  de  réactions  de  voisinage. 

Ce  qui  compliciue  encore  singulièrement  le  pro¬ 
blème  pathogénitiue,  c’est  la  relation,  récemment 
discutée,  du  zona  et  d’une  infection  bien  connue, 
toute  différente  par  ses  caractères  cliniques,  la 
varicelle. 

Il  se  trouve  cpie  la  vésicule  varicelleuse  a  des 
caractères  histologiques  tout  à  fait  pareils  à  ceux 
de  la  vésicule  zostérienne.  Toutefois,  elle  ne  repose 
pas  sur  une  plaque  érjdhémato-papuleuse  et  ne 
s’agmine  pas  en  bouquets  comme  la  vésicule  du 
zona.  ly’éruption  varicelleuse  e.st  essentiellement 
dissiminée,  celle  du  zona  essentiellement  circons¬ 
crite  et  groupée 

Mais  on  peut  concevoir  que  le  même  virus,  sui¬ 
vant  son  mode  d’invasion  dans  l’organisme, 
puisse  produire  des  manifestations  cliniques 
différentes  ;  par  exemple,  répandu  dans  le  sang, 
il  provoquerait  l’éruption  disséminée  de  la  vari¬ 
celle,  et  propagé  du  tégument  aux  centres  ner¬ 
veux  par  les  nerfs  périphériques,  il  engendrerait 
l’éruption  limitée  du  zona.  A  l’appui  de  cette 
manière  de  voir,  on  invociue  les  vésicules  aber¬ 
rantes  du  zona  qui  témoigneraient  d’une  dissé¬ 
mination  simultanée  du  virus  par  les  nerfs  et  par 
le  sang  ;  cependant,  comme  je  vous  l’ai  dit,  ces 
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vésicules  aberrantes  11e  sont  pas,  en  réalité,  très 
communes  et  restent  généralement  très  discrètes, 
de  sorte  qu’il  ne  faut  peut-être  pas  leur  attrilnier 
beaucoup  d'importance  dans  la  question  patho- 
génique. 

Un  argument  de  valeur,  récemment  produit 
par  Netter  (i)  à  l’appui  de  la  communauté  de 
virus  entre  la  varicelle  et  le  zona,  c’est  qu’il  est 
possible  d’obtenir,  avec  le  sérum  des  sujets  affectés 
de  ces  deux  maladies,  la  réaction  de  fixation,  en  se 
servant  comme  antigène,  indifféremment,  du  conte¬ 
nu  des  vésicules  et  des  croûtes  de  l’une  ou  del’autre. 

Le  principal  argument  des  cliniciens  partisans 
de  l’identité  du  virus,  c’est  la  coïncidence  de  cas 
de  varicelle  et  de  cas  de  zona  entre  sujets  qui  se 
sont  trouvés  en  contact,  et  à  des  intervalles  cor¬ 
respondant  au  temps  d’incubation  de  la  varicelle. 
Bokay  (de  Budapest)  est  l’instigateur  de  cette 
théorie  uniciste,  soutenue  par  divers  auteurs  à 
l’étranger  (2)  et  en  France,  principalement  par 
Arnold  Netter  et  Henri  Netter  (3).  U’interv'alle 
noté  entre  les  cas  de  zona  et  ceux  de  varicelle  qui 
seraient  dus  à  la  contagion  du  zona,  est  de  huit  à 
vingt-trois  jours,  et  le  plus  soiivent,  de  quatorze 
jours.  Dans  les  cas  de  zona  consécutif  à  la  vari¬ 
celle,  l’intervalle  est  de  huit  à  dix-neuf  jours.  On 
peut  voir  aussi,  chez  le  même  sujet,  une  éruption 
de  varicelle  suivre  de  près  un  zona  :  le  lendemain, 
dans  un  cas  de  Head. 

Mayerhofer  (4)  a  rapporté  un  cas  de  zona  chez 
un  enfant,  suivi,  seize  et  dix-huit  jours  après,  de 
deux  cas  de  varicelle  chez  des  enfants  hospitalisés 

(i)  A.  Niîttük,  IIkbain  üt  Weis.smann-Nkttkk,  Aiitigt'iics 
et  anticorp"!  diuis  If  zona  (C.  K.  de  la  Soc.  de  biiil.,  i<)  janv.  ii)24, 
t.XC,p.75). —  A.  Netteh  f t  a.  XIrhadi,  Zona  varicellfux.  An¬ 
ticorps  varicelleux  flans  le  sérum  de  sujets  atteints  de  zona- 
Auticori)S  zostéiiens  et  anticorps  varicelleux  dans  le  sérum  de 
sujets  atteints  de  varicelle (/fciii.,  24  janv.,  p.  i8g).  —  Nouvelles 
reclierclies  sur  la  déviation  du  c  implément  dans  le  zona.Dan- 
tigéuc  dn  zona  n’exerce  ancune  action  sur  le  sérum  des  sujets 
atteints  d’herpés  {Ibid.,  23  février,  p.  461).  —  A.  Netteh.  Ia.- 
zona  varicelleux.  {Bull,  de  l'Acad.  dentéd.,22  avril  1924,  p.  494). 

(2)  J.  von  Bokay,  Ueber  die  Identitiit  fier  Aîtioloeie  der 
Schlafbliitteni  uud  einzelne  Fiille  von  Herpès  zoster  (Jahrb.  /. 
Kinderheilk.,  1919,  n»  5).  —  R.-I,.  Elliot,  Herpès  and  vari- 
txl\a.{Brit.med.  Journ.,ig2i,  n»  31,  p.  139).  —  I,ow,  Herpes 
züstcr,  its cause  and  association  with  varietTa  {Ibid.,  25  jfinv. 
1919). — E.  Feer,  Varizellcn  und  Herpes  zoster  (Sclmviz.  med- 
M’ochenschr.,  I920,u>>  3).  —  A.  ISacmeistee,  Die  Ant..teckungs- 
fiiliigkeit  der  Zona  zoster  {Münck.  med.  Wocheifschr.,  1920, 
11“  25).  —  J.  Eampe,  Ueber  Varizellcn,  Herpes  zoster  mit  Baueh- 
muskelund  Zwerchfellahmung  (/i/d.,  1921,  n“  45).  —  Magda 
Frei,  Ueber  die  Beziehuugen  zwischen  Herpes  zoster  und 
\imnA\$i{Jahrb.f.  Kinderheilk.,  1920).  —  Walter  Krau.se, 
New-York  med.  Journ.,  3  août  1921. 

(3)  A.  Netter,  Origine  commune  de  la  varicelle  et  d’un 
certain  nombre  de  zonas  (Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  29  juin  1920, 
p.  588).  —  Zona  et  varicelle (/'fcid.,  16  mai  1922,  p.  535).  — 
Henri  Netter,  Thèse  de  Paris,  1921.  —  Amsler,  Monde 
vtidic.,  15  avril  1922. 

(4)  E.  Mayerhofer,  Wicn.  med.  Woch.,  9  juin  1923,  pj  105. 


depuis  longtemps, puis,  quatorze  jours  plus  tard’ 
d’un  autre  cas  de  varicelle,  et  enfin,  quatorze  jours 
encore  après,  d’un  zona  du  mollet  chez  un  autre 
enfant. 

D’après  Kundratitz  (5),  des  enfants  inoculés 
avec  le  contenu  de  vésicules  de  zona  auraient  été 
immunisés  contre  la  varicelle. 

La  varicelle  confère  une  immunité  assez  durable, 
comme  le  zona,  et  c’est  par  cette  immunité  acquise 
pendant  le  jeune  âge,  où  cette  maladie  est  très 
répandue,  que  les  unicistes  expliquent  la  rareté 
de  la  contagion  du  zona.  La  varicelle  s’est  montrée 
inoculable  à  l’homme  dans  les  expériences  faites 
autrefois  par  d’Heillj’  etThoinot  (6),  avec  une  incu¬ 
bation  de  trois,  quinze  et  dix-sept  jours.  Mais  elle 
est  infiniment  plus  contagieuse  que  le  zona  et  l’on 
peut  s’étonner  aussi  que,  si  son  virus  est  le  même 
que  celui  du  zona,  l’on  n’observe  pas  plus  souvent, 
chez  un  môme  sujet,  la  coexistence  de  ses  deux 
manifestations  symptomatiques. 

La  question  n’est  donc  point  définitivement 
résolue  et  nous  devons  faire  des  réserves  sur 
l’unité  microbiologique  de  la  varicelle  et  du  zona, 
comme  nous  en  avons  fait  sur  celle  de  l’encépha¬ 
lite  et  de  l’herpès. 

Vous  voyez,  par  tout  ce  que  je  viens  de  vous 
exposer,  combien  de  problèmes  secondaires  sur¬ 
gissent  quand  on  veut  approfondir  le  problème 
général  de  la  pathogénie  des  herpès  et  du  zona. 

C’est  déjà  beaucoup  d’avoir  distingué  les  herpès 
et  le  zona  par  leur  cause  virulente  ;  mais,  remar- 
quez-le,  leur  pathogénie  n’en  reste  pas  moins 
liée  dans  ses  grandes  lignes.  Ce  sont  les  aptitudes 
pathogènes  propres  à  chaque  virus,  bien  plutôt 
que  des  mécanismes  d’agression  très  différents,  qui 
expliquent  leg  différences  relevées  par  la  clinique 
entre  ces  deux  affections. 

Le  virus  herpétique  paraît  beaucoup  plus  ré¬ 
pandu  normalement  à  la  surface  du  coqis  que 
celui  du  zona,  et  plus  apte  aussi  à  traverser  les 
téguments  à  la  faveur  d’une  cause  occasionnelle, 
fîon  habitat  de  prédilection  est  la  bouche  et  les 
organes  génitaux. 

La  pénétration  de  ces  deux  virus  dans  la  peau 
et  les  muqueuses  ne  paraît  pas  suffire  à  produire 
directement,  au  point  d’effraction,  l’éruption  vési- 
culeuse.  L’action  des  virus  sur  le  système  nerveux 
semble  nécessaire,  et  le  temps  d’incubation  est 
peut-être  celui  qu’ils  mettent  à  produire  dans  les 
centres  et  les  conducteurs  nerveux,  particulière- 

(5)  K.  Kundrat  itz.  Soc.  de  méd.  int.  et  de  péd.  de  Vienne, 
23  nov.  1922. 

(6)  D’Heilly  et  I,.  Thoinot.  Spécificité  et  inoculabilité  (le 
la  varicelle  {Rev.  mens,  des  mal.  de  l’enlance,üic.  1885). 
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ment  ceux  du  système  symputhique,  des  altéra¬ 
tions  dont  dépendent  la  formation  et  la  distri¬ 
bution  de  l'éniption  vésiculeuse.  Cette  dépen¬ 
dance  du  système  nerveux,  (pie  prouve  la  tojio- 
graphie  des  heriîès  et  surtout  du  zona,  se  retrouve 
parfois,  d’ailleurs,  pour  des  processus  patholo¬ 
giques  très  variés,  tels  que  pigmentations,  éry¬ 
thèmes,  urticaires,  psoriasis,  sj-philides,  angiomes, 
sclérodermie  (i). 

l,e  virus  herj^étique  ne  fait,  pourrait-on  dire, 
que  lécher  les  organes  nerveux  ;  le  virus  zostérien 
les  mord  et  laisse  des  traces  plus  durables.  Mais 
il  est  plus  immunisant  que  le  virus  heiqiétique  ; 
aussi  l’éruption  zostérienne  a-t-elle  plus  de  ten¬ 
dance  à  s’arrêter  en  un  seul  ou  en  un  petit  nombre 
de  territoires  nerveux  contigus  et  à  ne  pas  s’é¬ 
tendre  aux  deux  côtés  du  corps.  C’est  aussi  i^arce 
que  l’immunité  zostérienne  est  plus  durable  que  le 
zona  ne  récidive  pas  en  règle  générale,  tandis  (pie 
l’immunité  herpétique  s’effaçant  aisément,  la 
récidive  de  l’heqjès  est  fréquente  in  situ. 

Enfin,  il  est  possible  que  ces  deux  virus  soient 
aptes,  selon  leur  mode  d’invasion,  à  produire  des 
ensembles  symptomatiques  tout  différents,  consi¬ 
dérés  en  clinique  comme  des  affections  tout  autres, 
à  savoir  l’encéphalite  léthargique  pour  le  virus 
herpétique  et  la  varicelle  pour  le  virus  zostérien. 
Mais  on  doit  faire  encore  des  réserves  sur  cette 
assimilation  étiologique,  et  le  débat  n’est  pas  clos 
entre  unicistes  et  dualistes,  ni  pour  l’un  ni  pour 
l’autre  des  deux  virus. 

Il  reste  donc  bien  des  côtés  à  élucider  dans  cette 
pathogénie  des  herpès  et  du  zona.  Mais  ce  n’est  pas 
la  première  fois,  dans  l’histoire  encore  jeune  de 
la  microbiologie,  que  des  difficultés  d’interxnéta- 
tion  résultent  de  ce  que  d’une  part  des  lésions 
semblables  sont  produites  par  des  germes  diffé¬ 
rents  et,  d’autre  part,  des  lésions  différentes  par 
un  même  germe. 

(i)  Cii.  Achakd,  llrtiaiirc  îilxloiiiliialeciibande.s  syiuétriques 
et  segmentaires  (Soc  de  nciirol.,  6  dée.  ryon.  Jict'.  luurol., 
p.  1127). — Cii.  AciiAUD  et  A.  Ci-KRC,  l'îrytln'ine  llioraeiiiiie  eu 
bande  segiiientiiire  necompagne  d’épanchement  pleural  (Ibid., 
p.  1128)  — E.  jEANSiiLMis  et  Touraine,  P.soria,sis  2onifoniKs; 
étude  du  lûiuide  céplialo-raehidien  (llull.  delà  Soc.  franç.  de 
dcrmatol.,  13  mars  I9iij,p.  47).  —  ('.aucher  et  IUrhe,  Des 
syiiliilidea  zonifonut.s  (Presse  mt'dic.,  12  août  1897,  p.  77).  - 
P.  Spiliaiann  et  ('».' Etienne,  Sypliilides  zoniformes  (Ibid., 
15  déc.  1897,9.  361).  — Cit,  Acharu  et  Eouis  Ramond,  Nœviis 
congénital  à  topographie  zoniforme  (S'or.  de  neuroh,  1  avril  1 909. 
Rev  ncurol ,  1909,  p.  489). 
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TTn  certain  nombre  d’histologistes  modernes 
considèrent  la  cellule  musculaire  comme  une  cel¬ 
lule  sécrétante  et  admettent  que  dans  l’acic  de  la 
coniraction  se  produit  un  acte  sécrétoire  ou  glandu¬ 
laire.  L,e  professeur  Prenant  (i),  dans  une  série  d’ar¬ 
ticles,  a  développé  les  travaux  effectués  par 
Holmgren  et  son  élève  Thulin  et  qui  méritent  de 
retenir  l’attention  des  phj’^iologistes.  Ou  sait  (jiie 
les  fibrilles  des  muscles  striés  sont  constituées 
par  des  disques  sombres  alternant  avec  les  dis¬ 
ques  clairs  et  que  le  sarcoplasma  qui  avoisine  ces 
fibrilles  est  riche  en  mitochondries  ou  sarcosomes, 
ou  grains  interstitiels,  disposés  entre  les  fibrilles, 
en  séries  (pii  leur  sont  parallèles.  Ees  recherches 
d’Holmgren  montrent  ejue  ces  grains  mitochon¬ 
driaux  cèdent  aux  fibrilles  (lui  vont  se  contracter 
une  partie  de  leur  substance  et  régénèrent  ensuite 
la  substance  dépensée.  En  étudiant  de  préférence 
les  muscles  des  ailes  des  insectes,  Holmgren  a 
pu  en  effet  distinguer  ejuatre  phases  :  dans  une 
première  phase  de  repos,  les  sarcosomes  ou  grains 
mitochondriaux  sont  chargés  d’une  matière  colo- 
rable  et  les  fibrilles  sont  pâles  et  minces  ;  dans  une 
deuxième  phase  d’excitation  latente  ou  d’aptitude 
à  la  contraction,  les  fibrilles  (disques  sombres) 
ont  extrait  des  sarcosomes  la  substance  colorable  ; 
dans  la  troisième  phase,  celle  de  la  contraction, 
la  fibrille  expulse  cette  substance  ;  dans  une  qua¬ 
trième  phase,  de  repos,  les  sarcosomes  se  réparent. 
Ainsi  les  grains  mitochondriaux  du  sarcoplasma 
élaborent  et  cèdent  aux  fibrilles  des  substances 
qui  reçoivent  un  emploi  fonctionnel. 

Ea  cellule  musculaire,  envisagée  du  ]5oint  de 
vue  de  la  contractilité,  apparaît  ainsi  comme  une 
cellule  sécrétante  ;  mais  il  faut  bien  reconnaître 
que  si  la  contractilité  est  la  principale  qualité  de 
cette  cellule,  elle  n’en  est  pas  runiipie  et  nous 
voudrions  envisager  ici  la  cellule  musculaire  : 

1°  Comme  une  cellule  renfermant  des  substances 
nutritives  en  résenie  ; 

2°  Comme  une  cellule  possédant  des  ferments. 

I.  Le  muscle  considéré  comme  oi'gane  de 
réserve — A.  Le  musc'.e  est  riche  en  eau.  —  On 
sait,  depuis  les  travaux  de  A.  Mayer  et  G.  Schæf- 

(i)  A.  Prenant,  l’robEiiivh  cylulogiqucs  generaux  soulevés 
par  l’étude  des  ivllules  musculaires  (Journal  de  l'analomie  et 
de  Ui  physiologie,  XIA'H.  p.  ûoi-677,  i9ii)-  —  U’s  cellules 
musculaires  (Revue  ginérale  des  sciences,  1912,  XXIII,  p.  887) 
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f  er  que  l’eau  est  une  constante  cellulaire  et  que 
chaque  tissu  présente  une  teneur  en  eau  qui  lui  est 
propre  (i)  :pour  100  grammes  de  tissu  musculaire 
frais  on  trouve  une  quantité  d’eau  égale  à 
73  grammes  chez  le  chien,  77  grammes  chez  le  la¬ 
pin,  77  grammes  chez  le  cobaye,  70  grammes  chez 
le  pigeon  62  grammes  chez  l’anguille  (A.  Mayer 
et  G.  Schæffer). 

On  sait,  de  plus,  qu’un  muscle  de  grenouille, 
immergé  dans  l’eau  distillée,  absorbe  de  l’eau, 
gonfle,  devient  turgescent,  atteint  un  maximum 
de  poids,  puis  tend  à  revenir  à  son  poids  originel. 
C’est  l’imbibition,  et  dans  sa  capacité  d’imbibition, 
le  muscle  vient  après  le  poumon,  le  cerveau,  le  rein 
et  avant  le  foie  (A.  Mayer  et  Schæfier)  ;  mais 
cette  capacité  d’imbibition  du  muscle  est  variable. 

Klio  Biancaui  (2)  a  récemment  mis  en  évidence 
quelques-unes  des  causes  de  variation  de  cette 
capacité  d’imbibition  (concentration  de  la  solution, 
réactiondela solution),  et  ses  recherches  sont  capa¬ 
bles  d’expliquer  certains  facteurs  qui  condition¬ 
nent  l’oedème. 

Mais  le  muscle  doit  surtout  se  tenir  dans  sa  te¬ 
neur  en  albuminoïdes,  en  graisses  et  en  hydrates 
de  carbone. 

B.  Le  muscle  est  un  organe  de  réserve 
pour  les  matières  protéiques.  —  Le  muscle 
joue  le  rôle  d’un  organe  de  réserve  pour  les  matières 
protéiques.  Dans  le  jeûne,  les  muscles  diminuent 
de  poids  d’une  façon  cou.sidérable  :  chez  les  pois¬ 
sons  migrateurs,  comme  le  saumon,  qui  restent 
des  semaines  sans  prendre  de  nouixiture,  les  mus¬ 
cles  peuvent  perdre  jusqu’à  30  p.  100  de  leurs 
substances  protéiques,  sans  que  leurs  propriétés 
physiologiques  et  leur  aspect  histologique  ne 
soient  modifiés  (3).  L’observation  clinique  nous 
montre  d’autre  part  la  rapidité  avec  laquelle 
se  produit  la  fonte  des  muscles  sous  l’influence  des 
maladies  infectieuses,  et  l’atrophie  musculaire  est 
un  signe  d’imprégnation  tuberculeuse.  La  phy¬ 
siologie  comparée  et  la  pathologie  nous  montrent 
ainsi  le  muscle  comme  un  organe  de  réserve 
capable  de  fournir  à  l’organisme  des  matières 
protéiqnes  ;  d’autre  part,  l’observation  clinique 
nous  montre  la  facilité  avec  laquelle  cette  réserve 
se  reproduit  sous  l’influence  de  l’alimentation 
carnée  et  nous  y  reviendrons  plus  loin. 

C.  Le  muscle  est  un  réservoir  de  substances 

(1)  A.  Mayer  et  G.  Schæffer,  Recherches  sur  les  cons¬ 
tantes  cellnlaires.  Teneur  des  cellules  en  eau  [Journal  de 
physiologie  et  de  pathologie  générale,  15  janvier,  1914,  p.  i). 

(2)  Elio  Biancani.  Vinibibition  cellulaire  et  le  régime  de 
l’eau  dans  la  cellule.  Thèse  de  doctorat  de  Paris,  1924. 

(3)  C.  H.  Greb.vb.  Biochemical  changes  in  the  muscle  tis- 
sue  of  klng  salmoti  during  the  fast  of  spawnlng  migration 
[Journal  of  biological  chemistry,XXXÏX.,  435,  octobre  1919). 


grasses.  —  On  a  pu,  histologiquement,  mettre 
en  évidence  dans  le  muscle  l’existence  de  vérita¬ 
bles  granulations  grasses  (E.  Eauré-Erémiet, 
A.  Mayer  et  G.  Schæffer)  (4),  mais  c’est  surtout 
par  les  dosages  chimiques  que  le  rôle  des  muscles, 
en  tant  que  réserve  de  matières  grasses,  a  pu  être 
mis  eu  évidence.  E.  Terroine  et  M>'®  J.  Weill  (5), 
déterminant  la  teneur  du  tissu  musculaire  en 
aeides  gras  totaux  au  cours  d’états  nutritifs  divers, 
sont  arrivés  aux  conclusions  suivantes  : 


Teneur  en  acides  gras  pour  100  grammes  de  tissu  muscu- 


Ces  faits  «  tendent  à  faire  croire  que  le  muscle 
contient  des  graisses  neutres  de  réserve  en  quan¬ 
tités  variables  suivant  les  états  de  nutrition». 

D.  Le  muscle  est  un  organe  qui  joue  un 
rôle  important  dans  la  glycorégulation. 
—  On  sait  que  la  cellule  hépatique  retient 
les  molécules  sucrées  que  lui  amène  la  veine 
porte,  qu’elle  les  remanie  et  les  inelut  dans 
sa  propre  substance,  sous  la  forme  de  glycogène  ; 
mais  le  foie  n’est  pas  le  seul  tissu  qui  soit  capable 
de  produire  du  glycogène.  Comme  le  foie,  le 
muscle  peut  faire  du  glycogène,  avec  du  glucose  et 
aussi  avec  du  lévulose,  et  si  on  exclut  le  foie  de  la 
circulation  générale  par  une  fistule  d’Eck,  on  voit 
que  non  seulement  les  muscles  renferment  du 
glycogène,  mais  encore  que  la  proportion  de  ce 
glycogène  y  est  fortement  accrue  (E.  de  Eilippi). 

La  teneur  du  muscle  en  glycogène  varie  suivant 
les  espèces  animales  :  B.  Schondorf  admet  que, 
chez  le  chien,  la  teneur  centésimale  du  muscle  en 
glycogène  varie  de  0,71  à  3,72  ;  chez  l’homme,  on 
a  pu  déterminer  la  quantité  de  glycogène  sur  des 
masses  musculaires  fournies  par  des  interventions 
cliimrgicales,  et  G.  Moscati  a  trouvé,  pour  les 
muscles  des  membres,  de  oBr,58  à  ob^,88  pour 
100  grammes  de  tissu  musculaire  près  de  la  racine 
du  membre,  et  de  oK'',30  à  oB'’,38  près  des  extré¬ 
mités. 

Si  au  lieu  d’envisager  seulement  la  teneur  des 
museles  en  glycogène,  on  détermine  la  quantité 
de  glycogène  contenue  dans  tout  l’organisme, 
on  trouve,  avec  B.  Schondorf,  que,  sur  100  gram¬ 
mes  de  glycogène,  37  grammes  sont  contenus 
dans  le  foie  et  44  grammes  sont  contenus  dans  le 

{4)  E.  Fauré-Fré.\iiei’,  a.  Mayer  et  G.  Schæffer,  Micro- 
chimie  des  éléments  mitocliondrinux  du  myocarde  (C.R.  Assoc. 
des  anatomistes,  Bruxelles,  1910,  XII,  p.  70-75). 

(5)  E.Terroine  et  M““  Jeanne  Weill,  Indices  lipocytiques 
des  tissus  au  cours  d’états  physiologiques  variés  {Journal  de 
physiologie  et  de  pathologie  générale,  1913,  p.  549). 
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muscle-,  c’est  dire  toute  l'importauce  de  la  glyco-  vulsions  se  laissent  également  atténuer  par  l’ad- 


genèse  musculaire. 

Ainsi  le  muscle  est  capable  de  former  du  gly¬ 
cogène  ;  mais,  d’autre  part,  il  peut  transformer 
secondairement  ce  glycogène  en  glucose.  «I,orsque 
la  faculté  d’emmagasiner  les  hydrocarbones 
dans  le  foie  ne  suffit  pas  pour  maintenir  la  concen¬ 
tration  en  sucre  au  niveau  normal,  il  se  produit 
rapidement  dans  les  muscles  un  dépôt  considé¬ 
rable  de  glucose.  Les  réserves  d’iiydrocarbones 
accumulées  de  la  sorte  dans  les  muscles  produi¬ 
ront,  à  un  moment  où  la  concentration  en  glucose 
descendra  vers  la  normale,  une  mobilisation  du 
glucose  tellement  considérable  que  la  concentration 
en  glucose  du  sang  veineux  deviendra  supérieure 
à  celle  du  sang  artériel  >.■  (R.  Ege  et  V.  Henri- 
ques  (i). 

II.  Le  muscle  considéré  comme  organe 
générateur  de  ferments.  —  On  a  décrit  dans 
le  tissu  musculaire  l’existence  de  ferments  nom¬ 
breux  ;  on  y  connaît  l’existence  d’un  ferment 
protéolytique,  d’un  ferment  détruisant  les 
graisses  (2),  mais  on  y  trouve  surtout  Un  fer¬ 
ment  attaquant  le  glucose. 

Depuis  les  premières  recherches  de  Lauder 
Brunton  et  Rhodes  sur  le  pouvoir  glycolytique 
des  muscles,  nombreux  sont  les  physiologistes 
qui  ont  essayé  d’isoler  ce  ferment. 

O.  Cohnheim  a  traité  des  muscles  frais  de  chat 
par  une  solution  d’oxalate  de  soude  et  a  précipité 
l’acide  oxaliqüe  |)ar  dü  chlorure  de  calcium  ;  il 
a  obtenu  ainsi  un  extrait  possédant  un  pouvoir 
glycolytique  assez  fort,  si  les  animaux  avaient 
vécu  dahs  une  chambre  à  basse  température  et 
avaient  été  alimentés  aVec  du  lait  sucré. 

Arnheim  et  Rosenbaum  ont  précipité  le  suc 
musculaire  avec  de  l’acétone  et  ont  purifié  le 
produit  par  des  lavages  à  l’éther  :  üs  ont  ainsi 
obtenu  une  poudre  qui  a  un  pouvoit  glyco¬ 
lytique. 

C.-H.  Best  et  D.-A.  Scott  (de  Toronto)  (3),  en 
utihsant  une  modification  du  procédé  primitif 
d’extraction  de  l’insuline  suivi  par  Bauting,  ont 
préparé  un  extrait  actif  du  muscle,  une  ihsuline 
d’origine  musculaire,  qui,  injectée  à  des  lapins 
normaux,  produit  un  abaissement  marqué  du  taux 
du  sucre  sanguin  et  qui,  à  doses  élevées,  déter¬ 
mine  des  convulsions  typiques,  telles  qu’on  les 
observe  avec  l’insuline  pancréatique,  et  cés  con- 

(1)  R.  Ege  et  V.  Henriques,  Recherches  cxnnparatives  sur 
la  teneur  eu  glucose  du  sang  artériel  et  du  saug  veineux  venant 
des  muscles  {Réunion  danoisede  biologie,  sojuiuigai). 

(2)  H  Roger  et  RÉON  Binet.  Re  pouvoir  lipolytique  du  saug 
et  des  tissus  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  14  janvier  1922,  p.  59). 

(3)  C.-H.  Best  et  D.-A.  Scott.  Insuliüe  dans  lés  tissus  autres 
que  le  pancréas  {The  Journal  of  ihe  AtneHtdn  médical  Associa- 
ion,  t.  DXXXV,  n»  5.  4  août  1923). 


ininistration  de  glucose. 

Ajoutons  que  ce  ferment  glycolytique  est  par¬ 
ticulièrement  résistant,  puisque  Serhrt  a  constaté 
l’activité  glycolytique  des  muscles  des  momies 
d’Egypte,  etplus récemmeutB. Boldrini  (4), opérant 
avec  des  muscles  de  momies  péruviennes  datant 
de  trois  siècles,  et  de  momies  italiennes  datant, 
les  unes  de  quelques  années  seulement,  les  autres 
d’un  siècle,  a  remarqué  que  le  pouvoir  glycoly¬ 
tique  des  muscles  était  extrêmement  résistant, 
alors  que  les  activités  protéolytique  et  lipoly- 
tique  étaient  éteintes. 


Ces  faits  nous  montrent  que  le  muscle  joue  un 
rôle  important  dans  la  nutrition,  comme  réservoir 
des  substances  albuminoïdes,  grasses  et  hydro¬ 
carbonées,  et  comme  générateur  de  ferment  ;  ce 
rôle  paraît  plus  important  encore  si  l’on  pense  à  la 
place  considérable  occupée  par  le  système  muscu¬ 
laire  dans  la  constitution  des  êtres  vivants.  En 
déterminant  le  rapport  représenté  d’une  part  par 
le  poids  des  muscles,  d’autre  part  par  le  poids  de 
l’organisme,  nous  avons  trouvé,  avec  X.  Contiadès, 
que  ce  rapport  était  de  :  0,27  chez  la  souris, 
0,28  chez  le  cobaye,  0,2g  chez  le  rat,  et  oscil¬ 
lait  de  0,40  à  0,47  chez  le  lapin  et  chez  le  chien. 
Ainsi,  chez  des  chiens  de  grosse  taille,  le  rap¬ 
port  est  très  voisin  de  la  moitié  de  l’unité  ;  en 
d’autres  termes,  pour  i  kilogramme  d’animal, 
il  y  a  presque  un  demi-kilogramme  de  muscles. 


Corrélations  fonctionnelles  entre  le 
muscle  et  les  glandes  de  l’économie.  — 
Envisagé  dans  son  rôle  au  point  de  vue  de  la 
nutrition,  le  muscle  doit  être  rapproché  du  fonc¬ 
tionnement  de  beaucoup  d’autres  organes  ;  la 
cellule  musculaire  n’est  pas  un  élément  isolé 
et  de  nombreuses  relations  fonctionnelles  l’unis¬ 
sent  avec  les  glandes  de  l’économie  (vo}^  figure). 

Le  muscle  est  en  relation  intime  avec  le  pou¬ 
mon:  le  gaz  carbonique  formé  en  grosse  quantité 
lors  du  travail  musculaire  va  exciter  le  centre 
respiratoire  bulbaire  et  déclenche  ainsi  une  hyper¬ 
ventilation,  qui  va  faciliter  l’oxygénation  du  saug. 
Il  est  curieux  de  remarquer  que  c’est  l’élément 
de  déchet  que  fournit  le  travail  niusctdaire  qui 
va  justement  faciliter  l’arrivée  au  muscle  de 
l’oxygène  qui  est  d’autant  plus  nécessaire  que  les 
combustions  sont  plus  intenses. 

(4)  B.  BclDrini.  Sull’  attivita  enzimaüca  dti  iiiuscoli  di 
aictme  muniiiiic  {Zacchia,  mai-jum  1921  p.  14-17)  et  Congrès 
de  Physiologie,  Paris,  1920. 
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Ces  combustions  musculaires  se  font,  comme  on 
le  sait,  aux'dépens  du  glucose,  et  il  est  bien  établi 
que  le  muscle  ne  consomme  qu’en  partie  le  glyco¬ 
gène  qu’il  a  élaboré  :  il  brûle  avant  tout  le  sucre 


sanguin,  que  lui  envoie  le  foie.  I/’observation 
montre  que  le  travail  musculaire,  quel  qu’il  soit 
amène  une  réaction  hépatique  qui  transforme  du 
glycogène  du  foie  en  glucose  ;  le  foie  devient  ainsi 
le  collaborateur  du  muscle  et  son  intervention 
est  déclenchée  surtout  par  l’action  de  C0“  sur  le 
centre  bulbaire  de  la  glycorégulation. 

Mais  cette  combustion  ne  se  fait  bien  que  si  le 
ferment  glycol>i;ique  est  abondant  au  niveau  du 
muscle,  et  des  preuves  multiples  niontreiit  que  le 
■pancréas  n’est  pas  étranger  dans  l’envoi  de  ce 
ferment  :  Knowlton  et  Starling  ont  bien  montré 
que  le  myocarde  d’un  chien  dépancréaté,  dans 
lequel  on  installe  une  circidatioii  artificielle, 
consomme  très  peu  de  glycose,  alors  que  cette 
consonimatiou  est  marquée  pour  un  cœur  normal  : 
l’addition  d’extrait  pancréatique  au  liquide 
perfusé  permet  au  myocarde  de  chien  diabétique 
de  brûler  le  glucose. 

Enfin,  au  cours  des  réactions  chimiques  qui  sont 
à  la  base  de  la  contraction  du  muscle,  se  produi¬ 
sent,  en  dehors  de  l’acide  carbonique,  de  nom¬ 
breuses  substances  de  déchet  qui  vont  être  ou 
éliminées  ou  détruites,  he  rein  en  élimine  xur 
certain  nombre  et  c’est  ainsi  que  les  coiqjs  créati- 
niques,  qui  sont  produits  en  grosse  quantité  dans 
le  travail  musculaire,  sont  éliminés  d’une  façon 
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exagérée  chez  les  sujets  qui  viennent  de  faire  des 
efforts  musculaires  prolongés  (chez  les  soldats 
pendant  la  guerre,  comme  l’a  montré  Marcelle 
Wahl),  et  sont  diminués  au  contraire  chez  les 
asthéniques  (J.-Ch.  Roux  et  Taillandier),  chez  les 
myopathiques,  comme  nous  l’avons  montré  avec 
M.  Ch.  Achard  (i). 

L’appareil  th'yroïdicn  et  surtout  l'appareil  para, 
ttvyroïdien  vont  neutraliser  un  certain  nombre  de 
ces  produits  toxiques,  mais  ce  sont  surtout  les 
capsides  surrénales  qui  vont  intervenir  dans  ce 
sens.  J. -P.  Eanglois  a  insisté  sur  les  relations 
qui  réunissent  appareü  surrénal  et  système  mus¬ 
culaire  ;  l’ablation  des  capsules  surrénales  entraîne 
une  asthénie  progressive  et  les  accidents  se  pro¬ 
duisent  d’autant  plus  rapidement  que  l’on  fait 
travailler  les  muscles  d’une  façon  plus  active. 
J.-P.  Eanglois  admettait  ainsi  que  les  surrénales 
détruisaient  les  produits  (dits  curarisants)  engen¬ 
drés  par  l’activité  du  muscle  ;  certains  physio¬ 
logistes  modernes  invoquent  volontiers,  à  côté 
de  cette  fonction  antitoxique,  une  adréualino- 
sécrétion,  telle  que  l’adrénaline  sécrétée  ferait 
disparaître  au  niveau  du  muscle  même  les  effets 
de  la  fatigue  ;  l’adrénaline  abaissant  la  chronaxie 
du  muscle  (M“*®  Marcelle  Eapicque  et  M“«  Nat- 
tau-Eariier),  qui  se  trouve  élevée  du  fait  de  la 
fatigue  (M.  et  M“®  E.  Eapicque). 

Tes  idées  physiologiques  qui  précèdent  vont 
nous  amener  à  parler  de  l’action  de  l’ingestion 
de  muscle  sur  le  muscle  lui-même.  De  même 
qu’on  parle  d’opothérapie  pancréatique,  hépa¬ 
tique,  on  peut  parler  d’opothérapie  musculaire... 
Il  faut  traiter  les  déficiences  musculaires  par 
l’administration  de  viande  et  particulièrement  de 
viande  crue.  Ee  professeur  Charles  Richet,  qui  a 
longuement  étudié  sur  l’organisme  normal  et  ma¬ 
lade  les  effets  de  l’ingestion  de  viande  crue,  a 
insisté,  dans  ses  leçons,  sur  trois  résultats  obtenus 
par  cette  pratique  : 

lo  Ee  poids  du  sujet  augmente. 

2°  Cette  augmentation  du  poids  se  fait  par 
fixation  des  matières  albuminoïdes,  puisque  l’ana¬ 
lyse  des  ingesta  et  des  excréta  montre  une  fixation 
d’azote. 

30  Cette  fixation  d’azote  s’accompagne  d’une 
amélioration  de  la  force  musculaire. 

En  un  mot  toid  se  passe,  lorsque  nous  ingérons 
de  la  viande  crue,  comme  si  celle  viande  crue 
s'incorporait  à  nos  muscles.  Ee  muscle  de  bœuf 
devient  ainsi  du  muscle  d’homme  (2). 

(1)  Cn.  Achard  et  I^éon  Binet,  Rcdicrdics  biolosiciucs  sur 
uii  cas  de  myopathie  progressive  (/4  rc/u’ws  de  médecine  expéri- 
mentale,  igip,  t.  XXVIII,  p.  549). 

(2)  Conférence  de  physiologie  faite  à  la  Faculté  de  médo- 
due. 


G.  ROSENTHAL.  —  FORME  DE  V INSUFFISANCE  RESPIRATOIRE  505 


LES  GRANDS  SYNDROIVIES 
PHYSIOTHÉRAPIQUES 

LA  FORME  IRRÉDUCTIBLE 
DE  L’INSUFFISANCE 
RESPIRATOIRE 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

Les  formes  cliniques  de  l’insuffisance  respira¬ 
toire  {Presse  médicale,  1904)  se  classifieht  soit 
d’après  la  localisation  de  la  zone  de  l’inertie  pul¬ 
monaire  sur  laquelle  déjà  Jaccoud  avait  appelé 
l’attention  dans  ses  Leçons  sur  la  citrabilité  de  la 
phtisie,  soit  d’après  l’erreur  physiologique  cau¬ 
sale,  soit  d’après  l’altération  prédominante  du 
fonctionnement  respiratoire.  C’est  ainsi  que,  dans 
la  série  d’études  que  nous  poursuivons  depuis 
plus  de  vingt  ans,  nous  avons  étudié  les  cas  dus  à 
l’insuffisance  nasale,  bien  décrite  par  Meudel 
dans  sa  Pathologie  nasale,  à  l’insuffisance  thora¬ 
cique  avec  ses  différents  modes,  et  à  l’insuffi¬ 
sance  diaphragmatique  (i),  qui,  depuis  notre 
première  description,  a  fait  l’objet  de  nombreux 
travaux.  De  même  nous  avons  décrit  le  manque 
de  souplesse  respiratoire  des  chanteurs,  la  baisse 
de  l’air  courant,  etc. 

Le  propre  de  toutes  ces  manifestations  de  l’in¬ 
suffisance  respiratoire  est  de  s’améliorer  rapide¬ 
ment  par  un  traitement  méthodique  et  progressif. 
Après  les  traitements  préparatoires  nécessaires 
(cure  des  végétations  cause  d’insuffisance  nasale, 
comme  de  l’appendicite  chronique  cause  de  l’in¬ 
suffisance  diaphragmatique,  etc.),  l’éducation  phy¬ 
siologique  de  la  respiration,  première  phase, 
phase  essentielle,  est  suivie  d’exercices  quantita¬ 
tifs,  aidée  jrlus  tard  de  culture  physique,  et  ter¬ 
minée  autant  que  possible  par  l’éducation  spor¬ 
tive  {Journal  médical  français,  1921).  Indépen¬ 
damment  de  notre  technique  vraiment  biolo¬ 
gique  et  scientifique,  nombre  d’auteurs  ont 
prôné  des  méthodes  simplifiées  basées  sur  un 
exercice  spécial  (spirométrie,  spiroscopie,  déve¬ 
loppement  du  réflexe  orbiculo-diaphragmatique, 
cure  de  l’insuffisance  glottique  et  diaphragma¬ 
tique,  etc.)  qui  leur  ont  paru,  d’rme  façon  erronée 
à  mon  avis,  donner  la  solution  complète  du  pro¬ 
blème.  Tous  ces  auteurs  ont  publié  ,  de  nombreux 
succès  de  leur  pratique  fort  intéressante  pour  des 
séries  de  cas  particuliers. 

Or,  quelle  que  soit  la  rigueur  de  la  techniciue 
suivie,  il  y  a  des  observations  où  le  malade  atteint 

(i)  Paris  tni(iical,  1924  (sous  presse);  La  Clinique,  juillet 
1933. 


d’insuffisance  respiratoire  ne  tire  aucun  bénéflce 
du  traitement  physiothérapique  quel  qu’il  soit  : 
c’est  sur  la  forme  irréductible  de  l’insuffisance 
respiratoire  que  nous  voulons  appeler  l’attention. 

Il  s’agit  le  plus  souvent  d’adultes  atteints  d’une 
forme  grave  d’insuffisance  respiratoire.  Même  si 
le  mode  nasal  est  respecté,  bien  que  quelquefois 
leur  périmètre  thoracique  soit  suffisant,  on  note 
dans  leur  examen  avant  tout  un  chiffre  faible 
d’ampUfication  du  thorax.  Notre  centimètre 
symétrique,  centimètre  à  zéro  central  comme  le 
dénomme  Ruffier,  donne  im  indice  de  Hirtz  très 
faible  i  -j-  i,  c’est-à-dire  que  chaque  moitié  du 
thorax  s’amplifie  au  plus  de  I  centimètre  à  l’ins¬ 
piration.  L’abaissement  diaphragmatique  vérifié 
aux  rayons  est  inférieur  à  2  centimètres  d’incur¬ 
sion  respiratoire. 

Enfin,  la  spirométrie  donne  pour  la  capacité 
vitale  des  chiffres  très  bas  :  i  htre  et  demi,  i  litre 
un  quart  ou  i  litre.  I/a  recherche  répétée  de  la 
capacité  vitale  accuse  une  baisse  rapide  du  chiffre, 
si  faible  qu’il  soit  ;  il  n’y  a  donc  pas  de  résistance 
respiratoire,  non  plus  qu’il  y  a  souplesse  ou  tenue. 

L’air  courant  donne  heu  aux  mêmes  considé¬ 
rations.  D’ailleurs,  si  sa  recherche  est  indispen¬ 
sable  (notre  rapport  au  Congrès  d’éducation 
physique.  Journal  de  Physiologie,  1913)  pour 
dépister  certaines  insuffisances  respiratoires  mas¬ 
quées  par  un  cliiffre  normal  de  la  capacité  vitale 
de  Gréhant,  par  contre  elle  ne  saurait  donner 
ici  qu’un  chiffre  très  bas,  qui  souvent  est  au- 
dessous  de  300  centimètres  cubes,  et  dont  la 
recherclie  en  série  provoque  rapidement  une 
grande  fatigue  chez  le  malade,  qui  désire  ne  pas 
continuer  l’épreuve.  Un  tel  état  d’insuffisance 
respiratoire  correspond  foreément  à  une  vitalité 
préeaire.  Jamais  l’expression  si  exacte  û’hypo- 
hémaiose,  donnée  par  mon  regretté  maître  le 
professeur  Maurel  (de  Toulouse)  (1890),  n’a  2JU 
être  ifius  justement  airphquée.  Cependant 
l’attention  du  malade  n’a  jamais  été  aiqielée  sur 
son  appareil  resijiratoire  ;  il  n’est  spontanément 
ni  essoufflé,  ni  dyspnéique  :  son  état  général  est 
misérable.  Or  il  arrive  que  de  tels  cas  soient  irré¬ 
médiables  et  que  l’insuffisance  respiratoire  soit  to¬ 
talement  incurable.  L’exercice  diaphragmatique, 
en  général  rapidement  utile,  laisse  le  diaphragme 
inerte  ;  la  spirométrie  la  i)lus  patiente,  la  plus 
méthodique  obtient  difficilement  un  gain  ridi- 
cide  d’un  dixième  de  litre.  Elle  amène  une  réac¬ 
tion  inaccoutmnée  de  fatigue  sans  résultat. 
Cependant  le  malade  reste  un  malingre,  sans  être 
voué  à  une  évolution  de  déchéance  progressive. 
Aux  rayons,  on  note  des  arborisations  bronchiques 
marquées  sans  lésions  bacillaires. 
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ly’étiologie  de  l’insuffisance  irréductible  semble 
variable,  b'aiblesse  générale  du  développement 
de  l'individu,  peut-être  ossification  précoce  dee 
articulations  costo-vertébrales,  mais  surtout  sclé¬ 
rose  pulmonaire  difluse  par  infection  à  bacilles 
de  Koch  ou  à  tréponèmes,  doivent  être  invotiuées. 
Le  tissu  pulmonaire  dépourvu  de  toute  souplesse 
ne  saurait  se  dilater  à  l’inspiration  ;  la  cage  tho- 
raciciue  restreint  un  jeu  qui  ne  saurait  être  que 
traumatisant.  D’autres  fois,  il  s’agit  de  cardiaques, 
de  rétrécissement  mitral,  maladie  la  plus  dyspnéi¬ 
sante  (Huchard)  ou  d’aortite  avec  une  étiologie 
totalement  spécifiipie. 

Kous  n’avons  jusqu’à  ce  jour  observé  l’insuffi¬ 
sance  irréductible  que  chez  l’adiute.  Mais  n’ou¬ 
blions  pas  qu’une  insuffisance  respiratoire  ne  sau¬ 
rait  se  rapporter  sûrement  à  l’âge  adulte  que  si 
son  étiologie  est  précise,  ou  si  un  examen  antérieur 
a  vérifié  précédemment  pendant  l’adolescence 
l’intégrité  des  organes  de  l’hématose.  C’est  un 
contrôle  indispensable  dont  l’importance  n’a 
pas  assez  retenu  l’attention  de  Brescia  (de  Gênes) 
dans  sa  description  de  l’insuffisance  respiratoire 
bilatérale  de  l’adulte  (i). 


thékapeutique  pratique 

AFFECTIONS  TRAUMATIQUES 

LES  ENTORSES, 

LES  LUXATIONS 

le  D'Anselme  SCHWARTZ 

Les  entorses  sont,  parmi  les  lésions  trauma¬ 
tiques,  le  type  des  affections  qui  demandent  un 
traitement  immédiat  ou  presque  immédiat  par 
la  mobihsatiou. 

Prenons  une  entorse  de  la  tibio-tarsieime,  la 
plus  fréquente  et  notamment  l’entorse  externe, 
par  arrachement  ou  déchirure  d’une  ijartie  du 
ligament  latéral  externe.  Le  meilleur  moyen  d’évi¬ 
ter  l’enraidissement  de  la  jointure  et  l’atrophie 
des  muscles,  c’est  de  traiter  la  lésion  jjar  la  mobi¬ 
lisation  jjrécoce.  Voici  comment  je  comprends, 

(i)  Pour  riusuffisancc  et  la  gyniiiostKiue  respiratoire,  lire 

Maurel,  1,’hypohéniatose,  1890. 

MeNdel,  Pathologie  nasale,  1897. 

<îEoRGE.s  Rosentiiai.,  Presse  médicale,  1904  ;  Traité  <le 
l’excreice  de  respiration,  1912  ;  Journal  de  physiolhérapie,  1903- 
J913;  Journal  médical  français,  1911,  1913,  août  1921;  Ports 
16  sept.  1922;  Sjaidrome  physiothérapique  précoce  de 
rtiiiidiysème  (Académie  de  médecine,  B  mai  1923);  Souplesse 
rcsi)lraloin’(A/érfccî«i;  scolaire,  1. 8,  i923);I,’lnégnlltédcs  trans- 
veises(/.B  C/ùiiçae, juillet  1923) ;l,a  coustipatiou  diaphragiiia- 
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d’habitude,  ce  traitement.  Soit  immédiatement 
quand  l’entorse  est  de  moyenne  intensité,  soit 
après  (juelques  jours  de  repos  quand  l’entorse 
est  jilus  grave,  je  conseille  tous  les  jours  un  bain 
de  pieds  très  chaud  d’environ  vingt  minutes, 
suivi  de  massage  et  de  mobilisation  articulaire, 
et  enfin  application  d’une  bande  de  crêpe  Velpeau 
modérément  serrée,  et  je  permets  au  malade  de 
marcher,  avec  modération,  bien  entendu. 

Par  ce  traitement  «  ambulatoire  »  on  guérit,  le 
plus  souvent,  l’entorse  du  cou-dc-jiied  rapide¬ 
ment  êt  complètement. 

L’entorse  liabilnelle  du  genou  se  présente  avec 
un  tableau  clinique  particulier  cpii  lui  donne 
une  physionomie  sjiéciale  ;  c’est  en  somme  l’hy- 
darthrose  traumatique  du  genou  ou,  dans  les 
cas  plus  importants,  V héinarthrose  du  genou. 

^Aujourd’hui  tout  le  monde,  à  peu  près,  semble 
d’accord  pour  traiter  ces  lésions,  non  plus,  comme 
autrefois,  par  rimmobilisation  prolongée  et  la 
compression,  mais  par  la  mobilisation  précoce,  et 
c’est  le  seul  moyen,  à  la  fois,  de  guérir  rapidement 
la  lésion  et  d’éviter  l’atrophie  considérable  et  si 
rai)ide  du  quadricejjs  qui  l’accompagiie  toujours. 

Voici  comment  je  traite  actuellement  l’hydar- 
throse  traumatique  du  genou  ;  Pendant  une  se¬ 
maine  environ,  je  fais,  sur  le  genou,  une  compres¬ 
sion  ouatée  avec  une  bande  Velpeau  pour  amener 
la  résorption  du  liquide  ;  mais  en  même  temps, 
et  dès  le  début,  je  recommande  la  contraction  ac¬ 
tive  des  muscles  du  membre  inférieur  et  surtout 
du  quadriceps  fémoral,  en  faisant  faire,  au  malade, 
deux  fois  par  jour  pendant  dix  ou  quinze  minutes, 
de  l’extension  du  membre  inférieur,  tandis  qu’tm 
poids  progressivement  croissant  est  attaché 
au  pied.  Au  début,  le  malade  soulève  avec  peine 
deux  ou  trois  kilos  ou  même  un  kilo,  et  je  fais  la 
recommandation  suivante  :  dès  que  le  malade  sou¬ 
lèvera  sans  difficulté  un  poids  déterminé,  on 
ajoutera  un  kilo. 

Au  bout  de  huit  jours,  en  général,  le  liquide 
de  la  synoviale  est  à  peu  près  résorbé  et  le 
malade  soulève  ejuatre  ou  cinq  kilos  avec  son 
membre  inférieur. 

Pendant  la  deuxième  semaine,  je  supprime  la 
compression  ouatée  (à  moins  qu’il  n’y  ait  encore 
un  peu  trop  de  liquide),  je  recommande  au  malade 
de  continuer  les  mouvements  actifs  avec  les  poids, 
et  je  permets  la  marclie  modérée,  en  extension, 
sans  pHer  les  genoux. 

Enfin,  au  bout  de  deux  semaines,  tout  en  recom¬ 
mandant  les  mêmes  mouvements  d’extension 
avec  poids,  je  permets  la  marche  normale. 

D’habitude  une  hydarthrose  traumatique  du 
genou  est  guérie  en  trois  semaines. 


ACTUALITÉS  MÊmC'ALES 


Dans  riaimaitlirose traumatique  simple,,  j’ap¬ 
plique  exactement,  la  même  thérapeutique,  mais 
j’évacue  le  sang,  contenu  dans  la.  synoviale  soit 
à  l’aide  d’un  trocart,  soit  même  par  une  toute 
petite  incision  au  bistouri,  cette,  petite  interven- 
tiom  étant  faite  avec  la.  plus-  rigoureuse  asqpsie. 

Des  luxations,  d^une  façon  générale,  se  prêtent 
ù  des  considéfatibns  allègues. 

Qu’iL  s’agisse  d’une  luxation  du  coude,  en 
arrière,,  d’une  Itixatiou  de  l’épaule,  ou  même  d’une 
luxation  de  la  hanche,  sans  lésion  osseuse,  s’en¬ 
tend,  if  faut,  dès  que  la  luxation  est  réduite,  son¬ 
ger  à  l’articulation  et  aux  muscles  péri-articulaires. 
Je  ne  suis  point  d’avis  de  mobiUser  immédiate¬ 
ment.  Une  luxation  est  un  traumatisme  sérieux, 
qui  s'accompagne  de  lésions  graves,  et  je  recom¬ 
mande  toujours  un  repos  absolu,  mais  de  quelques 
jours  seulement  ;  trois  jours  suffisent  pour 
■calmer les  douleurs,  et  alors  je  commence  la  mobi¬ 
lisation.  Et  ici  j’insisterai  volontiers  sur  ce 
fait  que  la  meilleure  mobihsation  est  la  mobilisa¬ 
tion  active,  spontanée,  exécutée  par  le  malade 
lui-même.  Des  massages,  il  faut  le  savoir,  sont 
souvent  néfastes  et  peuvent  être  la  cause  de  ces 
périostoses  et  hyperostoses  que  nous  voyous 
parfois  :  il  faut  que  le  malade  lui-même  fasse  pro¬ 
gressivement  les  mouvements,  d’abord  tout  seul, 
puis  avec  une  certaine  résistance  pour  faire  tra¬ 
vailler  ses  muscles.  C’est  la  seule  méthode  qui 
permette  d’obtenir,  dans  une  luxation  du  coude, 
de  l’épaule  ou  de  la  hanche  et  dans  toutes  les  luxa¬ 
tions  en  général,  une  récupération  fonctionnelle 
complète  de  la  jointure,  sans  atrophie  muscu- 
laize. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Solution  saline  hypertonique  et  hypertension 
intracrânienne. 

Les.  injections  intraveineuses  de  solutions  salines  hyper¬ 
toniques  dinniiuent  la  pression  dn  liquide  céphalo.-rachi- 
-dien,  tandis  quedes  solutions  liypotoniques  l'augmentent. 
HenrvCohbx  (Brit.  med.  Journ.,.&  mars  r924)  insiste  sur 
l’action,  non  cmcative,,  mais  bienfaisante,  des  solutions 
salines  hypertoniques;,  qui,  dans  les  cas  de  tumeurs  du 
•cerveau  ou  de  méningite,  suppriment  ou  atténuent,  la 
■douleur  pendant  ime  durée  variant,  de  douze  heiues  à 
■deux  ou  trois  jours.  Pour  éviter,  les.  inconvénients  et  les 
difiBcultés  de  l'injection  intraveineuse;,  l’auteur  a  essayé- 
d’ administrer  du  chlorure  de  sodium  par  voie  buccale. 
Le  résultat  obtenu  est  beaucoup  moins  satisfaisant. 
Dans  d'autres  cas,  tels  que.  les  hernies  dm  cerveau,,  les. 
injections  de'.solutions  salines  hypertoniques.lui  ont  doimé 
de-bons-  résultata.  Cohen  en,  recommande  encore  Remploi, 
avant  les  opérations  de  tmneuis,  du,  cerveau,  pour  dimir 
nuer.  l’expansion  du  cerveau  par  bouvenfcure-  du.  crâne  ;; 
elles,  peuvent  aussi  montrer  si  une  céphalée  a  une  cause; 
iritracranieime  ou  extracranieime,  aucun  soulagement 
n’étant  produit  dans  ce  dernier  cas.  Enfin,  il  conseille 
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d?employerles>sohitions  salines;  hypottouiques,,  pour  corn.- 
battre  la  céphalée,  succédant  aux  ponctions-  lombakès.. 

E.  'PSRRia. 

Quelques  racherches  expérimentales  sur  la 
thérapeutique  du  mug.uet. 

Le  traitement  dé-  l’infection  des'  muqueuses'  par  Ib 
champignon  du  muguet  se  résume  classiquement  dans' 
l'emploi- des  alcalins,  au  premier  rang- desquels  on’ place 
le  borax  qui  est  alcalin,  mais  aussi  le  collutoire  au' borax 
(â  20  p.  100)  qui  est  fortement  acide. 

Vabdigtoê  et  Cadexat  (Toulouse’  médical,  1-5  jan^- 
vier  192  4)',  se  basant  .sur  cette  constatation,  ont  entrepris' 
quelques  études  expérimentales  intéressantes.  Es  ont 
cherché  si  l’addition  au  borax  de  glycérine  gênait  l'ac¬ 
tion  de  celui-ci,  ou  s’il  conservait  son  action,  que  son 
excipient  soit  l’eau,  le  sucre,  ou  la  glycérine.  Es  ont  éga¬ 
lement  recherché  l’action  de  l’acide  borique  sur  le  mu¬ 
guet  et  si  la  glycérine  seule  était  un  bon  aliment  pour 
celui-ci.  Es  ont  enfin  essayé  sm:  les  cultures  de  muguet 
l’action-  de  la  solution  de  Eugol  et  celle  du  bleu  de  mé¬ 
thylène. 

De  leurs  recherches  ces  auteurs  concluent  : 

1“  Que  la  glycérine  est  u:i  aliment  de  peu  de  valeur 
pour  le  muguet  ; 

2“  Que  le  borax  et  l’acide  borique  arrêtent  la  cultiure 
du  muguet  électivement,  quelle  que  soit  la  réaction  du 
milieu  et  du  véhicule  employé  ;  que  le  collutoire  à  la  gly¬ 
cérine  horatée  agit  aussi  bien  que  lé  borax  seul,  malgré 
leiu-s  réactions  chimiques  différentes  (l’alcalinisation  du, 
milieu  ne  renforce  pas  l’action  du  borax),; 

3“  Da  solution  de  Lugol  agit,  mais  imparfaitement,, 
à  cause  de  la  fixation  de  l’iode  par  les  substances  orga- 

4“  De  bleu  de  méthylène  agit,  par  contre,  fort,  bien  à 
doses  infimes  (i  p.  100000  environ). 

Ce  dernier  antiseptique  paraît  donc  devoir  non  pas 
supplanter  le  collutoire  borate  qui  a  de  sérieux  états  de 
services  cliniques,  mais  prendre  place  à  côté  de  lui  dans, 
la  thérapeutique  du  muguet. 

P.  Bbamoutier. 

Appendicite  gangréneuse  et  sérothérapie 
antigangréneuse. 

De  tontes  les  formes  de  l’appendicite  aiguë,  celle  qui 
s’accouyiagne.  de  gangrène  de  l’appendice  est  sans,  com- 
teste  une  des  plus  graves.  De  processus  gangréneux 
n’ayant  pas  tendance  à  l’enky-stement,  la  réaction;  aibdb- 
minale  est  toujoiurs  diffuse.  Da  virulence  des-  germes 
anaérobies  est  telle,  que  le  péritoine  ensemencé  se  défend: 
à  peine  ;  aussi  l’intoxication  générale  est-elle  massive  et 
brutale.  Ce  qui- fait  son.  danger,,  c'estqu’elle  ne  se  mani¬ 
feste  pas  par  une;  symptomatologie  toujoursi  identique  à; 
ellermême  :  elle,  revêt  en-  effet  l’apparence;  soit  d’une  ap-. 
pèndicite  a-vec  péritonite  septique  diffuse;  soit  dînne 
appendicite  toxique;  Quelquefois;  le  seul  symptôme  qui 
puisse  permettre  d'y  songer  est  la  doulEur-  qui,  malgré,  la. 
■glace;  va,  en  s’exaspérant. 

Eoi&'V  (JjrMvas  médico'-ohirm'gicales  de:  Province, 
j,anvier'  1924);  étudie  l’action  du.  sénum.  antigangreneux; 
dans  cette  forme  si'grave;d’append.icite..  E  aeu-l’ocoasioii; 
de  l’employer  dans  7  cas  :  il  enregistra.  6, guérisons  et  unj 
décès; 

De;  sérum  iujpeté  pat  cet.  auteur,  est,  celui;  du.  Val-der- 
Grâce,  qui  est paiy valent..  Foisy  l’emploie- àhautes  d.osea: 
30  centimètres  cubes  dans  le  péritoine  à  la  fin  de-  l’opér 
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ration,  et  30  centimètres  cubes  sous-cutanés.  Si,  au  Ijout 
tle  douze  heures,  les  symptômes  d’intoxication  n’ont  pas 
cédé,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  injecter  de  nouveau  30  à 
60  centimètres  cubes,  t’ne  dose  massive  est  plus  eflicace 
que  des  petites  doses  répétées. 

(îrâce  à  la  sérothérapie  antifiaiiKréneuse,  les  symp¬ 
tômes  toxitpies  rétrocèdeiit  rapidement,  les  phénomènes 
dus  à  la  gangrène  secondaire  de  la  paroi  abdominale 
sont  évités  et  la  guérison  s’obtient  dans  un  nombre  de 
cas  inconnu  juscju'alors. 

Ij.’auteur  pense  même  que  les  indications  de  la  séro¬ 
thérapie  antigangréiieuse  ne  doivent  pas  être  limitées 
strictement  aux  cas  de  }'an<>rène  de  l’appendice,  mais 
étendus  à  tous  les  cas  d’appendicite  aiRuë  accompagnée 
de  péritonite  septique  diffuse  avec  atteinte  sérieuse  de 
l’état  général,  hes  recherches  de  t’cillon  et  Zuber  ont 
en  effet  montré  (jue,  dans  les  appendicites  à  chaud,  il 
y  a  une  proportion  considérable  de  cas  où  les  anaérobies 

Il  est  donc  logique  d’étendre  la  sérothérapie  anti¬ 
gangréneuse  à  tous  les  cas  d'appendicite  aiguë  grave. 

1*.  üi.AMDrni'K. 

Le  fonctionnement  du  foie  chez  i’enfant  au 
cours  de  ia  maladie  sérique. 

Il  y  a  longtemps  qu’on  a  su.specté  l'atteinte  du  foie 
au  cours  de  la  maladie  sérique.  MM.  R.  iJri'guu'i  et 
J.  BEr/)T  ont  cherché  à  préciser  cetU-  atteinte  (Gaz.  hehd. 
des  sciences  mcJicalcs  de  Boydiaux,  g  mars  i<)24,  ]).  130). 

Ils  ont  constaté  que,  chez  des  enfants  atteints  de 
diphtérie  bénigne  soignée  par  la  sérothérapie,  les  épreuves 
fonctionnelles  du  foie  (glycuromirie  provoquée,  coeffi¬ 
cient  de  Maillard,  réactions  de  (îmelin  et  de  Ilay,  hémo- 
clasie  digestive)  n’ont  montré  que  très  rarement  des 
signes  d’insuffisance. 

Les  cas  dans  lesquels  la  sérothérapie  n’a  pas  provoqué 
de  manifestations  sériques  n’ont  montré,  au  cours  de 
la  période  d’examen,  aucun  signe  d’insuffisance  hépa- 

Par  contre,  lorsque  la  sérothérapie  a  provoqué  l’appa¬ 
rition  d’accidents  sériques,  des  signes  d’insuffisance 
hépatique  ont  pu  être  mis  en  évidence  au  cours  de  ces 
accidents. 

Lorsque  les  accidents  .séricpies  ont  été  intenses,  hyper- 
thermisants,  les  fonctions  glycuronique,  uréogénétique, 
protéopexique  ont  fourni  simultanément  des  signes 
d’insuffisance.  Lorsque  les  accidents  ont  été  bénins, 
éphémères,  les  épreuves  ont  révélé  des  insuffisances 
dissociées,  portant  indifféremment  et  sans  électivité 
sur  l’une  ou  l’autre  des  fonctions  étudiées. 

On  peut  donc  admettre  qu’une  insuffisance  hépatique 
légère  —  sans  expression  clini<iuc,  en  particulier  sans 
ictère  —  se  produit  au  cours  des  accidents  sérupies,  et 
qu'elle  est  d’autant  jilus  accusée  que  les  accidents  séri¬ 
ques  sont  plus  intenses.  Les  variations  de  la  glycuro- 
nurie  provoquée,  les  oscillations  du  coefficient  de  Mail¬ 
lard  ont  été  les  plus  constants  des  phénomènes  provoqués. 

Les  résultats  de  l’hémoclasie  digestive  ont  paru  jilus 
inconstants,  la  leucopénie  ayant  été  souvent  seule  obtenue, 
sans  inversion  de  la  formule  leucocytaire,  sans  chute 
de  la  pression  artérielle. 

Cette  notion  de  l’insuffisance  hépatique  au  coiurs  de 
la  maladie  sérique  est  utile  à  connaître  pour  la  théra¬ 
peutique  et  la  diététique  des  malades  soumis  à  la  séro¬ 
thérapie.  M.  Lki.on’g. 


31  Mai  ig24. 

La  cystite  amibienne.  Présence  d’amibes 

vivantes  dans  ies  crachats  et  les  urines  au 
cours  de  la  dysenterie  amibienne  aiguë. 

Dans  une  communication  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  séance  du  7  décembre  1923,  l’ET/K- 
T.IKIS  insiste  sur  un  fait  nouveau  :  la  présence  des  amibes 
dans  les  crachats  et  les  urines  au  cours  de  la  dysenterie  ami¬ 
bienne  aii’uë. 

C’est  au  cours  de  ses  recherches  sur  les  bronchites  ami- 
ôfcKHi  squ’il  a  décrites  dans  deux  communications  précé¬ 
dentes,  que  l’auteur  a  eu  l’idée  d’examiner  systématicpie- 
nient  (sut  3.^  cas  de  dj-senterie  amibienne  aiguë),  à  part 
les  selles,  les  urines  et  les  crachats.  Parmi  ces  cas,  il  a 

Dans  3  cas  :  présence  d’amibes  vivantes  dans  les  crachats 
et  dans  les  urines  ; 

Dans  2  cas  :  présence  d'amibes  vivantes  dans  les  crachats 
seulement  ; 

Dans  un  cas  :  cystite  avec  présence  d’amibes  dans  les 

.Soit  un  pourcentage  de  i.}  p.  100  pour  la  présence  des 
amil)es  dins  les  crachats,  n  p.  100  pour  la  îjréscnce  des 
amibes  dans  les  urines,  t:  p.  100  pour  la  coexistence  des 
amibes  dans  les  crachats  et  les  urines. 

La  constatation  des  amibes  dans  les  crachats  et  les 
urines  au  cours  de  la  dysenterie  amibienne  est  lui  fait  très 
important.  Mori)hologiquemcnt,  les  amibes  sont  les 
mêmes  que  celles  constatées  dans  les  selles.  D’après  ces 
constatations,  l’auteur  conclut  que  l’amibe  circule  dans 
le  sang  :  qu’il  y  a  une  amibémie. 

Après  le  traitement  par  l’émétine,  les  amibes  disparais¬ 
sent  rapidement  des  urines. 

lin  résume  (d’après  l’auteur),  il  semble  que  la  dysenterie 
amibienne  n’est  pas  une  maladie  locale  de  l'intestin,  c’est 
une  infection  f’énéralisée.  Elle  est  précédée  d’une  phase 
prodromique  d’amibémie,  d’un  passage  des  amibes  dans 
la  circulation  générale  et  de  lit  au  niveau  des  diflérents 
organes:  foie,  poumon,  rein,  vessie.  Enfin,  il  y  a  un.' 
cystite  hématurique  d’origine  amibienne  qui  guérit  après 
quelques  infections  d’émétine. 

Erythrœdème  polynèvritique. 

Cette  maladie  est  assez  rare,  et  la  cause  en  est  mal 
definie  ;  névrite  diphtérique,  avitaminose,  infection. 
J.  V.  C.  lîR.tlTIIW.MTK  et  A.  \’KRJ{ON-PKr.Glî  en  publient 
un  cas  [lirit.  med.  Journ.,  8  mars  1924)  survenu  chez 
ime  fdlette  de  trois  ans,  en  parfaite  santé,  à  la  suite  d’une 
affection  pulmonaire.  I,es  bras  et  les  jambes  de  la  petite 
malade  étaient  rouges,  enflés,  froids.  L’atonie  musculaire 
était  extrême,  permettant  de  donner  aux  membres  les 
attitudes  les  plus  bizarres;  pas  de  réflexes  rotulieus, 
alo])écie  marquée  aux  tempes.  lîlle  fit  un  peu  de  temjjé- 
raturc  pendant  mie  semaine  ;  le  reste  du  temps,  au  con¬ 
traire,  sa  température  restait  au-de.ssous  de  la  nonnale  et 
irrégulière.  La  pression  diastolique  était  de  80  milli¬ 
mètres  Ilg,  la  pression  systolique  était  de  no.  Dans  le 
mucus  du  nez  on  trouva  des  bacilles  de  Hoffmann  eu 
quantité,  mais  sans  bacille  de  di])htérie.  Après  deux 
mois  de  massage  général,  l’état  de  la  malade  s’était 
beaucoup  amélioré.  Les  membres  étaient  plus  fermes, 
les  réflexes  rotulieus  étaient  revenus  et  rér3d:hra‘dème 
avait  diminué. 

lî.  Terris. 


Le  Gér 


J.-B.  BAILLIÈRK. 
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LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1924 

le  D'  DOPTER 

T<’année  1923  et  le  début  de  11)24  ont  été  marqués 
par  une  foule  de  travaux  intéressants.  Ce  n’est  pas 
qu'il  s’agi.sse  encore  de  découvertes  sensationnelles  ; 
mais  chacune  des  recherches  entreprises  a  apporté 
au  bilan  de  nos  connaissances  sur  les  maladies  infec. 
tieuses,  des  éléments  parfois  importants,  qui  contri¬ 
buent  petit  à  petit  à  comi)léter  les  notions  déjà 
acquises  et  bien  a.ssises. 

Fièvre  typho'ide. 

Epidémiologie.  —  Signalons  ici  un  travail 
intéressant  de  Paquet  (SociiW  de  medecitie  publique 
et  de  .geiiie  sanitaire,  25  juillet  1923),  qui  décrit 
une  petite  épidémie  de  fièvre  ty])hoïde  attribuée 
à  la  consommation  de  petit  cidre,  fabriqué  .souvent 
avec  des  eaux  polluées.  Des  expériences  entreprises 
sur  les  conditions  de  sou  pouvoir  tj'plioïgène 
montrent  que  si  le  bacille  d’Ebertli  et  le  paraty- 
phique  A  disparaissent  assez  rapidement  dans  le 
cidre,  le  paratyphique  13  y  persiste  environ  pendant 
quinze  jours.  C’est  dire  que  la  consommation  de  ce 
l)roduit  doit  être  faite  plus  de  quinze  jours  après  sa 
fabrication,  si  l’on  veut  échapper  à  .son  pouvoir 
typhoïgènc. 

Vaccination  préventive.  —  On  connaît  les  ré¬ 
sultats  remarquables  de  la  vaccination  antit3'plio- 
paratjqfiioïdique,  mais  on  sait  combien  la  poiîulation 
est  peu  disposée  à  l’accepter. 

Après  les  faits  expétimentaux  de  Besredka  sur 
rinmmnité  obtenue  par  ingestion  de  cultures  tuées, 
on  .souhaite  de  toutes  jiarts  l’application  de  cette 
méthode  à  l’e.spèce  humaine.  Mais  elle  ne  saurait 
être  adoptée  sans  qu’elle  ait  fourni  la  preuve  d’une 
efficacité  au  moins  équivalente  à  celle  de  la  vaccina¬ 
tion  sous-cutanée.  On  ne  peut  être  éclairé  sur  ce 
point  qu’à  la  faveur  des  faits.  Après  celui  que 
Vaillant  a  fait  connaître  antérieurement,  en  voici 
un  nouveau  qui  a  eu  pour  théâtre  l’école  du  Prj’- 
tanée  militaire  de  la  Flèche  eu  1923  : 

Quarante-trois  cas  ai^paraissent  en  dix  jours;  011 
décidela  vaccination:  253  élèves  d’apparence  robuste 
sont  vaccinés  sous  la  peau  ;  2O8  d’apparence  moins  ré¬ 
sistants  sont  vaccinés  per  os  à  l’aide  du  vaccin  bilié  de 
Besredka.  D’épidémie  ne  cessa  pas  tout  d’uii  coup  ; 
(jnelques  cas  se  produisirent  chez  les  sujets  qui, 
déjà  contaminés,  se  trouvaient  sans  doute  en  période 
d’incubation;  10  cas  se  déclarèrent  chez  des  vaccinés 
sous  la  peau  dans  les  vingt  jours  qui  suivirent  la 
N»  23.  —  7  Juin  2924. 


vaccination  ;  chez  les  vaccinés  per  os,  5  cas  se  décla¬ 
rèrent  dans  les  onze  jours. 

Besredka,  qui'  relate  cette  expérience  (Soc.  de 
biologie,  7  juillet  1923)  eu  tire  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

1“  I/iiigestion  du  vacchi  bilié  est  inofïensive, 
même  chez  les  sujets  qui  offrent  une  contre-indi¬ 
cation  à  l’égard  de  la  vaccination  sous-cutanée  ; 

2°  Cette  vaccination  est  au  moins  aus.si  efficace 
(jne  la  vaccination  sous-cutanée  au  moveii  du 
T.  A.  B. 

.Signalons  encore  les  essais  tentés  en  (irèce  par 
A.  (îauthier  {.Icad.  de  médecine,  15  avril  3924)  ;  ils 
semblent  avoir  donné  des  ré.sultats  encourageants. 

Vaccinothérapie.  —  On  ne  parlait  plus  guère 
de  la  vaccinothérapie  comme  iiioj'en  thérapeutique 
à  oppo.ser  à  la  fièvre  typhoïde,  lît  voici  que  la  ques¬ 
tion  est  de  nouveau  mise  en  discussion. 

C’est  tout  d’abord  Vigot  (de  Caen)  qui  vante  les 
bienfaits  de  la  méthode  (Gazette  des  hôpitaux,  20 
et  22  nov.  1923)  ;  il  eu  a  obtenu  d’excellents  résul¬ 
tats  ;  d’après  sa  jiratique  personnelle,  tous  les  cas 
.sont  justiciables  de  la  vaccinothérapie  ;  la  gravité 
de  l’état  général,  les  fonnes  ataxo-adynamiques, 
luie  hémorragie  intestinale,  des  complications  car¬ 
diaques  et  pulmonaires  ne  sont  pas  de  nature  à 
l’empêcher  ;  la  scTde  contre-indication  est  la  perfo¬ 
ration  intestinale.  11  traite  par  ce  procédé  toutes  les 
fièvres  tj'phoïdes,  quelle  que  soit  la  période  de  leur 
évolution. 

IyCS  injections  sont  très  bien  tolérées  ;  souvent  elles 
sont  .suivies  dès  le  lendemain  d’une  baisse  de  tempé- 
i-ature;  mais  souvent  aus.si  ce  résultat  n’est  atteint 
qu’après  deux  et  même  trois  injections.  Parfois 
encore  il  se  jrroduit  des  oscillations  assez  larges  qui 
précèdent  une  défervescence  rapide.  En  même  temps, 
l’état  général  se  modifie  ;  l’abattement,  le  tuphos 
disparaissent  :  en  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures,  les  malades  renaissent  à  la  vie  ;  la  céphalée 
se  calme,  la  diarrhée  diminue.  Des  complications  ne 
se  produisent  pas  ;  les  rechutes  semblent  plus  rares. 

lînfin,  au  point  de  vue  de  la  mortalité,  une  dimi¬ 
nution  est  nettement  constatée  :  )[)endaut  deux  ans 
de  vaccinothérapie  systématique,  Vigot  n’a  observé 
que  9,07  p.  100  de  décès  ;  antérieurement,  les 
malades  traités  par  les  procédés  usuels  avaient 
fourni  15,2  à  15,7  p.  100  de  léthalité. 

Claisse  et  I,ouet  (Société  médicale  des  hôpitaux, 
25  janv.  1924)  vantent  également  les  bienfaits  de  la 
méthode  ;  jamais  de  réactioji  inquiétante,  ni  même 
pénible  ;  chaque  injection  a  été  suivie  d’une  léger 
crochet  fébrile,  puis  d’un  abai,s.senient  de  tempé¬ 
rature  d’un  demi-degré  les  jours  suivants  ;  aucuue 
complication,  aucun  incident  ne  .sont  survenus. 

Mais  voici  un  autre  son  de  cloche  :  à  la  même 
.séance.  Weill-IIallé  estime  que  la  vaccinothérapie 
antityphoïdique  n’e.st  pas  toujours  inofïensive  ; 
après  avoir  enregistré  un  beau  succès  le  deuxième 
jour  de  la  maladie,  il  a  vu  des  décès  survenir  malgré 
une  même  précocité  de  l’intervention  ;  il  sait  d’ail- 
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leurs  ciue,  dans  un  service  voisin  où  la  vaccinoUié- 
rapie  est  sj’sléinatiqueinent  utilisée,  la  mortalité 
est  plus  forte  que  dans  le  sien  où  elle  ne  l’est  pas. 

A  la  séance  suivante,  IMéry  et  Cîirard,  puis  (îuiuon 
signalent  des  cas  où  ils  ont  observé  du  choc  et  du 
collapsns.  Aus.si  Méry  et  Girard  ont-ils  abandonne 
la  voie  sous-cutanée  pour  s’èn  tenir  à  la  voie  diges¬ 
tive  ;  ils  emploient  cette  deniière  avant  le  dixième 
ou  douzième  jour  ;  au  delà  de  ce  délai,  ou  bien  la  ma¬ 
ladie  n’est  pas  influencée,  ou  bien  elle  est  aggravée. 

f/a  (juestion  n’est  donc  pas  encore  tranchée  ;  elle 
néce.ssite  de  nouvelles  études. 

Sérothérapie.  —  I/a  sérothéraijie  antitj’phoï- 
dique  a  fait  l’objet  d’une  étude  d’ensemble  d’ïîtienne 
(de  Kancy)  ;  il  rapporte  les  résultats  qu’il  a  obtenus 
depuis  avec  le  sérum  de  Rodet  d’après  l’ob.ser- 
vation  d’une  cinquantaine  d’atteintes  tjqflioïdiques 
[Revue  medicale  de  l'Esl,  i"  juillet  1923).  R’expé- 
rience  qu’il  en  a  lui  peniiet  de  conclure  qu’en  général 
cette  sérothérapie  a  pour  effet  d’ <<  abortiver  l’évo¬ 
lution  de  la  fièvre  tj’phoïde  éberthienne  en  suppri¬ 
mant  d’emblée  le  stade  d’état  ou  en  le  réduisant  à 
un  court  jjalier  abaissé  »,  mais  à  condition  qu’elle 
intervienne  entre  le  huitième  et  le  dixième  jour. 
Tue  fièvre  typhoïde  ainsi  «  abortivée  sous  l’influence 
de  la  sérothérapie  .se  rapproche  très  sen.siblenient, 
dans  .son  aspect  clinique,  de  celles  qui  ont  été  abortivées 
l)ar  la  vaccination  préventive.  Quand  elle  est  appli¬ 
quée  aijrès  le  dixième  jour,  cette  méthode  se  contente 
d’atténuer  l’intensité  de  la  période  d’état. 

Bactériophage  et  fièvre  typhoïde.  —  Dans  une 
première  série  de  constatations,  Ilauduroy  a  con- 
finné  les  résultats  des  recherches  de  d’IIérelle  sur  la 
])ré.sence  du  bactériojfliage  dans  les  selles  de  conva- 
Ic.scents  de  fièvre  typhoïde  ;  en  même  temps  que 
l’infection  s’atténue  et  que  la  défervescence  s’accuse, 
on  constate  l’apparition  du  principe  lytique  ;  quand 
la  défervescence  est  tenninée,  on  comstate  .souvent 
sa  disparition.  I,’auteur  a  également  recherché  sa 
])ré.sence  dans  le  sang  ;  il  l’a  obser\’ée  constamment 
dans  les  1 5  cas  qu’il  a  étudiés  à  ce  point  de  vue  ; 
on  ijcut  le  mettre  en  évidence  non  seulement  dans  les 
cas  où  l’hémoculture  reste  négative  à  la  phase  de 
défervescence,  jnais  aus.si  parfois  quand  l’hémo¬ 
culture  est  2îositive  ;  le  bactériojjhage  est  alors  i)eu 
lytique  vitro  ;  dans  nn  cas  d’hémoculture  po.sitive, 
il  ob.serva  au  bout  de  jflusieurs  jours  la  di.sparition 
du  bacille  d’Iîberth  dans  le  milieu  de  culture,  en 
même  temps  qu’il  put  mettre  alors  eu  évidence 
l’existence  d’iui  bactériophage  très  actif. 

11  conclut  de  ces  faits  que,  .sur  le  déclin  d’une  iiffec- 
tion  éberthienne,  la  jnésence  des  gennes  dans  le  sang 
.semble  être  réglée  i)ar  la  présence  et  l’activité  du 
bactériophage.  Ce  dernier  paraît  donc  intervenir 
dans  le  processus  de  guérison  naturelle  de  la  maladie  ; 
toutefois  la  preuve  n’en  saurait  être  fournie  que 
le  jour  où  l’on  imurra  guérir  les  malades  en  leur 
administrant  du  bactériophage. 

Palhogénio.  —  La  iiathogénie  de  l’infection 
t3q)hoïde  a  été  envisagée  i)ar  de  I,avergne  (Annales 


'7  Juin  ig24. 

de  médecine,  mai  et  novembre  1923)  sous  un  jour 
nouveau  et  iJarticulièrenient  séduisant. 

Après  la  contamination,  les  bacilles  tyifliiques 
ixhiètrent  dans  l’intestin,  où  ils  sont  absorbés  joar 
la  voie  lymphatique  ;  ils  traversent  les  plaques  de 
Pej-er  et  les  follicules  clos,  ijuis  vont  coloniser  dans 
le  sj’stème  ganglionnaire  mésentérique  d’où  ils  enva¬ 
hissent  la  circulation  générale  ;  de  là  ils  colonisent 
dans  le  système  biliaire  et  envahi.ssent  une  deuxième 
fois  l’intestin.  Comme  au  i)renner  pa,s.sagc,  ils  sont 
absorbés  au  niveau  des  voies  lymphatiques.  Mais  cette 
deuxième  iJénétration  est  .suivie  d’une  «  autre  réac¬ 
tion  '/  qu’à  la  iiremière,  d’une  réaction  allergique  qui, 
délcnninée  par  la  S,urinfcctlon,  se  traduit  ])ar 
l’escarrification  et  l’ulcération  des  iflaques  de  Peyer. 
Il  se  produirait  là,  irour  l’infection  tjqflioïdique,  un 
phénomène  ayant  la  même  signification  que  le  jflié- 
noniène  de  Koch  dans  la  tuberculose. 

DysenteHe  bacillaire. 

D’une  façon  générale,  les  travaux. ayant  trait  à  la 
dysenterie  bacillaire  ont  été  jseu  nombreux.  On 
discute  bien  quelque  peu  sur  la  nature  de  la  toxine 
du  bacille  de  Shiga,  pour  savoir  si  le  produit  connu 
.sous  le  nom  de  toxine  n’en  renfermerait  2)a.s  deux 
différents,  l’un  agissant  uniquement  .sur  l’intestin, 
l’antre  sur  le  .sj’stème  nerveux  ;  mais  il  ne  .semble  jjas 
qu’au  2)oint  de  vue  pratique,  du  moins  actuellement, 
la  question  ait  une  importance  cajutale  ;  si  elle  doit 
être  résolue  jrar  l’affirmative,  elle  ne  saurait  en 
conqiorter  que  jjour  la  préqraration  du  sérum  théra- 
IJeutique. 

Autrement  plus  intéressante  est  la  question  de  la 
vaccination  préventive. 

Un  travail  de  l’araf  {Reime  d’hygiène,  juin  1923) 
confînne  les  quelques  notions  déjà  acquises  sur  la 
valeur  j^réventive  de  ]: immunisation  passive  j^ar  les 
injections  de  sérum  antidysentérique.  Il  .signale  les 
bons  résultats  obtenus  dans  un  camp  de  tîri.sonniers 
allemands  qui,  exposés  à  la  contagion,  .sont  restés 
indemnes. 

Quant  à  la  vaccination  active,  elle  s’était  heurtée 
jusqu’alors  à  de  nonibreu.ses  difficultés  iiroveuant 
des  réactions  imiiortantes,  locales  et  générales, 
consécutives  à  l’injection  .sous-cutanée  des  cultures 
tuées  de  bacilles  dj’sentériques.  Aussi  a-t-elle  été 
abandonnée  par  la  ijlujjart  des  auteurs  qui  ont  voulu 
en  tenter  l’essai. 

Je  raïqjelle  qu’à  la  suite  de  ses  expériences  .sur 
le  lapin,  Be.sredka  avait  démontré  que  l’entérovacci- 
nation  jjar  des  bacilles  morts  créait  chez  cet  animal 
une  immunité  indiscutable,  lît  l’an  dernier.  Ch.  Ni¬ 
colle  et  Conseil  avaient  confinné  le  fait  chez  l’homme 
en  exi)érimentant  sur  des  sujets  volontaires  ;  apres 
vaccination  per  os,  ces  derniers  s’étaient  montrés 
réfractaires  à  l’inge.stion  de  cultures  vivantes,  alors 
que  des  témoins  non  vaccinés  loréalablement  avaient 
contracté  la  dysenterie  bacillaire,  rapidement  ju¬ 
gulée  d’ailleurs  jiar  la  sérothérapie  antidysentérique. 
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Mais  aujourd’hui  on  semble  aborder  la  réalisation 
pratique  de  cette  nouvelle  inétliode. 

Un  essai  important  a  été  effectué  en  Grèce  par 
H.  Gautliier  et  plusieurs  collaborateurs,  chez  de 
nombreux  réfugiés  d’Asie  Mineure  et  de  Thrace  \ 
orientale  {Ac.  de  médecine,  15  janvier  1924).  Après 
avoir  abandonné  la  vaccination  sous-cutanée  qui  a 
donné  lieu  aux  déboires  connus,  il  a  donné  à  ingérer 
à  ces  réfugiés  des  vaccins  polyvalents,  ^^oit  sous 
forme  liquide  •  (cultures  en  bouillon  peptoné,  ou 
émulsions  provenant  de  cultures  sur  gélose),  soit 
sous  forme  de  comprimés  (bacilles  desséchés)  sui¬ 
vant  la  méthode  de  Besredka. 

A  la  suite  de  l’ingestion  (à  jeun)  pendant  trois 
jours  consécutifs  de  i  centimètre  cube  de  vaccin 
liquide  pour  un  adulte,  de  un  demi-centimètre  cube 
pour  un  enfant  de  deux  à  six  ans,  d’un  quart  de 
centimètre  cube  pour  un  enfant  de  deux  ans,  aucune 
réaction  n’a  été  observée  ;  tout  au  plus  quelques 
nausées  et  quelques  étourdissements. 

Au  point  de  vuederimmxmisation  conférée,  voici, 
globalement,  les  résultats  obtenus  : 

1°  Sur  29  880  sujets  ainsi  vaccinés,  la  dysenterie 
ne  s’est pasdéclarée,  pendant  toute  la  période  estivo- 
autonuiale,  dans  des  foyers  manifestes  d’endémie. 

2“  Dans  les  agglomérations  contaminées,  les  épi¬ 
démies  ont  subi  un  arrêt  brusque  et  complet. 

A  vrai  dire,  ces  résultats  n’apportent  pas  la 
preuve  évidente  de  la  valeur  préventive  de  la  mé¬ 
thode,  car  il  manque  les  «  témoins  »  indispensables 
dans  toute  expérimentation,  surtout  conduite  dans 
les  conditions-  naturelles.  De  résultat  suivant  permet 
mieux  d’en  juger  : 

3»  Dans  un  camp  de  réfugiés  (camp  de  Kokinia), 
où  sévissait  une  forme  épidémique,  la  vaccination 
fut  limitée  aux  deux  tiers  de  la  population  ;  l’épi¬ 
démie  s’arrêta  chez  les  vaccinés,  elle  continua  chez 
les  non-vaecinés. 

40  Enfin,  340  sujets  vaccinés  provenant  d’mi  camp 
contamhié  furent  transportés  dans  un  camp  in¬ 
demne  ;  tous  restèrent  indemnes. 

D'intérêt  de  ces  résultants  ne  saurait  échapper. 
Ils  demanderaient  cependant  à  être  complétés  par 
des  détails  circonstanciés  qui  semblent  n’avoir  pu 
être  facilement  constatés  eil  raison  des  difficultés 
d’observation  sur  une  niasse  importante  de  sujets. 
Il  serait  important,  notamment,  de  spécifier  combien 
'  de  jours  après  la  vaccination  générale  de  toute  une 
agglomération,  les  épidémies  ont  subi  l’arrêt 
«  brusque  et  complet  ».  Car  n’oublions  pas  que  bien 
dés  épidémies  de-dysenterie  bacillaire  prennent  fin 
brusquement,  sans  qu’on  en  comiaisse  la  raison. 
A  vrai  dire,  seul  l’épisode  du  camp  de  Kokinia 
semble  être  de  nature  à  entraîner  la  conviction. 

Je  me  hâte  d’ajouter  que  les  essais  tentés  par 
Anglade  dans  la  garnison  de  Versailles,  en  1923,  se 
joignent  au  précédent  pour  mettre  en  valeur  ce  que 
l’on  peut  espérer  de  l’efficacité  de  la  métliode  : 
546  soldats  furent  vaçcmés  en  plein  cours  d’une  épi¬ 
démie  sérieuse;  on  ne  compta  panni  eux  que 


7,7  p.  100  de  malades  ;  parmi  les  témoins  (i  070  sol¬ 
dats  non  vaccinés),  26  p.  100  prirent  la  dysenterie 
(Soc.  de  hiplogie,  16  février  1924). 

A  signaler  encore  à  ce  sujet  une  note  toute  récente 
d’Antonowky  (Soc.  de  biologie,  mars  1924)  qui  a 
utilisé  le  même  procédé  à  Pétrograd  en  1923  dans 
un  asile  et  un  hôpital.  Sur  2  768  persomies  de  l’asile 
Karl  Marx  régnait  mie  épidémie  de  dysenterie  ; 
jusqu’au  3  août,  jour  où  cessèrent  les  vaccinations 
per  os,  I  000  furent  vaccinés.  Or,  du  3  août  au  1 5  sep¬ 
tembre  56  cas  furent  constatés  parmi  les  i  768  non 
vaccinés,soit3,iip.ioo,eti2cas  parmi  les  vaccinés, 
soit  0,3  p  100.  A  l’hôpital  Botkine,  des  résultats  du 
même  ordre  ont  été  enregistrés. 

De  tels  faits  méritent  d’être  retenus  ;  ils  consti¬ 
tuent  une  amorce  intéressante  d’observations  ulté¬ 
rieures  qui  250urront,  lorsqu’elles  seront  en  grand 
nombre,  nous  édifier  définitivement  sur  l’efficacité 
de  l’entéro- vaccination  antidysentérique. 

Rougeole. 

Virus  morbilleux.  —  De  virus  inorbilleux,  dont 
on  ne  connaît  que  quelques  caractères,  notamment 
son  pouvoir  de  traverser  les  filtres,  excite  toujours  la 
curiosité  des  chercheurs.  Deux  travaux  récents  ont 
tenté  de  percer  le  mystère  dont  sa  nature  est  encore 
entourée  ; 

Salhnbeni  et  Kermorgant  (i)  ont  décrit  un  spiro¬ 
chète  qu’il  n’ont  trouvé  que  dans  le  sang,  pendant 
la  période  d’ascension  thennique,  avant  l’éruption 
et  pendant  les  premières  heures  ;  ils  l’ont  également 
décelé  dans  l’urine  à  la  période  de  défervescence,  mais 
il  ne  s’y  montrerait  que  d’mie  façon  très  éphémère. 

Ce  genne  est  strictement  anaérobie  ;  il  cultive 
lentement  à  32°  en  sérmu  de  lapin  dilué  au  quart 
dans  l’eau  physiologique  et  additionné  de  10  p.  100 
d’extrait  globulaire. 

Il  se  présente  tout  d’abord,  dans  les  jemies  cul¬ 
tures,  sous  forme  de  granulations  microscopiques  à  la 
limite  de  la  -visibilité  ;  puis,  après  dix  à  douze  jours, 
il  prend  la  forme  de  spirochètes,  dont  les  ims  pren¬ 
nent  une  forme  droite,  les  autres  une  forme  spiralée, 
à  spires  plus  ou  moins  rapprochées.  Tous  finissent 
par  revêtir  mi  aspect  rubané  et  se  résolvent  en  une 
quantité  innombrable  de  granules  immobiles  ;  cette 
transformation  semble  marquer  la  fin  du  cycle  évo¬ 
lutif  du  parasite. 

Il  est  difficile,  d’après  les  auteurs  eux-mêmes,  de 
définir  actuellement  le  rôle  que  joue  ce  germe  si 
polymorphe  dans  l’étiologie  spécifique  de  la  rou¬ 
geole  :  seule  l’expérimentation  permettra  d’être 
renseigné  sur  ce  point. 

Quelques  jours  après  la  publication  de  ces  résul¬ 
tats  paraissaient  ceux  que  Caronia  avait  obtenus 
à  Naples.  Cet  auteur  décrivait  en  effet  un  germe 
.spécial  qu’il  avait  pu  isoler  par  culture  du  sang, 
de  la  moelle  osseuse,  des  filtrats  de  la  sécrétion  naso- 

(i)  Salimbeni et KerworGant, ..4c. des srieHces,  15  oct.  1923, 
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pharyngée,  voire  même  du  liquide  céphalo-rachidien 
des  rougeoleux  (i). 

Ce  germe,  anaérobie  strict,  se  montre  sous  l’aspect 
de  très  petits  corps  sphériques  mobiles  et  de  formes 
diplococciques  se  mouvant  lentement  sur  elles-mêmes. 
Les  corpuscules  se  colorent  par  le  procédé  de  Leish- 
man  et  ne  prennent  pas  le  Gram.  Il  pousse  plus  ou 
moins  lentement  dans  les  milieux  catalysants  de  Di 
Cristina  ou  de  Tarozzi-Noguchi.  On  peut  le  mettre 
en  évidence  à  rexamen  direct  de  la  moelle  osseuse 
pendant  la  période  exanthématique. 

I,es  cultures  seraient  agglutinées  par  le  .sérum  des 
malades  ;  elles  fixeraient  le  complément. 

Enfin,  inoculées  au  lapin  jeune,  elles  détermine¬ 
raient.  après  dix  à  douze  jours  d’incubation,  de  la 
rougeur  de  la  conjonctive  et  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale  ;  vers  le  quatorzième  jour,  des  rougeurs  cutanées 
surtout  marquées  au  cou  et  derrière  les  oreilles,  puis 
une  légère  desquamation  par  petites  lamelles.  De 
sérum  contiendrait  des  agglutinines,  une  sensibi¬ 
lisatrice,  des  op.sonines  pour  les  cultures  prises 
comme  antigenes.  - 

Caronia  a  également  injecté  à  des  enfants  sains 
ces  cultures  inactivées  ;  elles  provoqueraient  l’inimu- 
nité  à  l’égard  de  la  rougeole.  Les  cultures  vivantes  à 
doses  élevées  et  répétées  reproduiraient  une  rougeole 
typique  atténuée. 

D’après  ces  constatations,  l’auteur  est  convaincu 
qu’il  se  trouve  en  présence  de  l’agent  .spécifique  de  la 
rougeole.  L’avenir  dira  ce  cpi’il  faut  en  penser,  car  rien 
de  définitif  ne  ressort  encore  des  résultats  obtenus. 

Vaccination  préventive.  —  Les  pédiatres  ont 
continué  l’œuvre  entreprise  l’an  dernier  et  ont  appli¬ 
qué  la  méthode  de  prophylaxie  par  le  sérum  de  con¬ 
valescents,  suivant  les  directives  générales  de 
Ch.  Nicolle.  Ainsi  Weil,  Bertoye  et  Sédaillaii 
{Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  ^àéc.  1923)  ontpu.se 
rendre  compte  de  sa  valeur  au  cours  d’une  épidémie 
grave  survenue  dans  une  crèche,  et  ayant  donné 
lieu  à  20  cas  dont  9  mortels. 

Trois  centimètres  cubes  de  sérum  prélevés  cirez  les 
convalescents  au  huitième  jour  après  la  fin  de 
l’éruption  furent  injectés  à  des  enfants  susceptibles 
d’être  contaminés.  Aucun  nouveau  cas  ne  se  pro¬ 
duisit.  Mais,  deux  mois  après,  mie  deuxième  épidémie 
se  déclara  à  nouveau  ;  au  cours  de  cette  poussée, 
quatre  des  enfants  vaccinés  lors  de  la  première  furent 
atteints. 

Ces  constatations  confirment  les  notions  déjà 
acquises  à  ce  point  de  vue,  et  notamment  la  faible 
durée  de  l’immunité  ainsi  conférée. 

Malgré  l’efficacité  de  la  méthode, .  son  emploi 
systématique  se  heurte  à  mi  obstacle  important  : 
la  difiiculté  de  se  procurer  du  sérum  de  convales¬ 
cents.  Riepschel  {Deustche  mediz.  Wochenschrijt, 
2  nov.  1923)  a  pensé  pouvoir  utiliser  le  sérmn  de 
sujets  ayant  eu  autrefois  la  rougeole.  Ces  essais 
avaient  déjà  été  tentés  par  Degkwitz  qui  avait 
montré  qu’en  ce  cas  il  fallait  injecter  25  à  30  centi- 

(i)  Caronia,  Presse  médicale,  20  oct.  i^2j, 
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mètres  cubes  de  sérum.  Riepschel  a  appliqué  le 
procédé  systématiquement  dans  les  familles  où  un 
cas  de  rougeole  était  apparu,  en  injectant  aux  enfants 
restés  sains  25  à  30  centimètres  cubes  de  sang  prélevé 
chez  la  mère.  Quand  la  vaccination  est  pratiquée 
jusqu’au  cinquième  ou  sixième  jour  de  l’incubation, 
la  préservation  s’opère,  ou  bien  on  n’observe  qu’une 
rougeole  modifiée,  comme  Debré  et  Ravina  l’avaient 
signalé  l’^u  dernier. 

Enfin  signalons  de  nouveaux  essais  de  Ch.  Nicolle 
et  Conseil  {Ac.  des  sciences,  16  juillet  1923)  par  la 
vaccination  mixte  (séro-vaccination)  ;  ils  ont  voulu 
ain.si,  comme  Richardson  et  Connor  qui  les  ont  pré¬ 
cédés  dans  cette  voie,  obtenir  une  immunisation 
active  sans  faire  courir  aux  patients  les  risques  de 
contracter  une  rougeole  sérieuse  ;  celle-ci,  eu  effet, 
est  à  redouter  avec  la  vaccination  active  seule  que  les 
J  aponaisHiraishiet  Okamoto,  puis  Degkwitz  avaient 
réalisée  en  1921  et  1922.  Ch.  Nicolle  et  Conseil 
injectèrent  à  plusieurs  sujets  destinés  à  contracter 
la  rougeole,  10  centimètres  cubes  de  sénmi  de  con¬ 
valescent  et,  vingt-quatre  heures  après,  i  centimètre 
cube  de  sang  de  rougeoleux;  ils  restèrent  indemnes. 
Ces  essais  sont  à  poursuivre  ;  à  l’avenir  de  décider 
de  la  valeur  prévéntive  du  procédé. 

Scarlatine. 

La  scarlatine  a  été  l’objet  de  quelques  recherches 
dont  l’une  aurait  un  intérêt  considérable  si  les  résul¬ 
tats  étaient  confirmés.  Il  s’agirait  ni  plus  ni  moins 
de  la  découverte  du  virus  spécifique.  Mais...  soyons 
prudents.  Les  voici  en  quelques  mots  : 

Di  Cristina  (2)  annonçait,  au  début  de  1923,  qu’il 
avait  décelé  dans  la  moelle  osseuse  et  la  pulpe  .splé¬ 
nique,  prélevées  chez  des  scarlatineux  à  la  phase 
éruptive  et  au  début  de  la  desquamation,  un  germe 
ovoïde,  bigémiué,  de  dimen,sions  plus  réduites  que 
celles  des  microbes  courants.  L’examen  direct  du 
sang  reste  négatif,  mais  l’hémoculture  en  anaérobiose 
(bouillon-ascite  additionné  de  sang  ou  de  fragments 
de  viscères,  recouvert  d’une  couche  d’huile  de  vase¬ 
line)  permettrait  la  pullulation  de  ce  germe  repi- 
quable  en  série.  Même  résultat  par  la  culture  du 
liquide.,  céphalo-rachidien  et  du  mucus  filtré  prove¬ 
nant  du  rhino-pharynx. 

Caronia  et  Sindoni  (3)  ont  confirmé  ces  faits  ; 
il  les  ont  complétés  par  les  données  expérimentales 
suivantes  :  | 

L’inoculation  des  cultures  reproduirait,  chez  le 
jeune  lapin  un  arrêt  dans  la  croissance  des  poils, 
suivi  souvent  de  rougeur  de  la  peau  avec  chute  des 
poils  et  de  desquamation..  Les  s}nnptômes  ainsi 
obtenus  disparaîtraient  rapidement  à  la  suite  de 
l’injfection  de  sérum  de  scarlatineux  convalescents. 

Le  sang  de  sujets  scarlatineux  contiendrait  des 

(2)  Di  Cristina,  La  Pedialria,  i»'  janvier  1923. 

(3)  Caronia  et  Sindoni,  La  Pedialria,  1"^  janvier  1923,  et 
Il  Policlinied,  27  août  1923. 
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anticorps  (agglutinines,  sensibilisatrices,  opsonines) 
I)our  les  cultures  prises  conuiie  antigène. 

Enfin,  l’iiioculation  à  des  enfants  sains  de  cultures 
vivantes  resterait  inefficace,  inaLs  les  vaccinerait 
contre  la  ,scarlatine  à  laquelleils  peuvent  être  exposés. 
ha.  même  inoculation  pratiquée  chez  des  convales¬ 
cents  de  rougeole  en  période  anergique  reproduirait, 
après  trois  à  quatre  jours  d’incubation,  une  foniie 
atténuée  de  scarlatine. 

Ces  faits  seraient,  d’après  les  auteurs,  susceptibles 
de  démontrer  qu’on  se  trouve  eu  présence  du  germe 
spécifique  de  la  scarlatine,  vu  pour  la  première  fois 
par  Di  Cristiiia  ;  il  semble  indiqué  d’attendre  confir¬ 
mation  de  ces  résultats  avant  de  conclure  d’une 
façofi’  définitive. 

Et  pendant  qu’en  Italie  on  s’oriente  de  ce  côté,  en 
Amérique  on  fait  un  retour  en  arrière,  et  l’on  a  ten¬ 
dance  à  revenir  à  la  conception  de  la  nature  strepto- 
coccique  de  la  scarlatine.  Plusieurs  auteurs  se  rallient 
de  propos  délibéré  à  cette  opinion,  et  envnsagent  cette 
maladie  comme  le  résultat  d’une  réaction  d’hyper¬ 
sensibilité  aux  protéines  streptococciques.  En  travail 
récent  de  Bristol  (The  Am.  Journal  oj  the  medical 
Science,  déc.  1923)  expose  clairement  la  question 
telle  qu’on  la  conçoit  généralement  aux  Etats-Unis. 
Il  envisage  tout  d’abord  les  relations  mvoquées 
autrefois  pour  faire  établir  le  lien  existant  entre  ce 
germe  et  l’infection  scarlatineuse  :  constance  du 
streptocoque  hémolytique  dans  la  gorge  des  ma¬ 
lades,  son  absence  chez  les  sujets  sams,  sa  fréquence 
dans  le  sang  et  les  viscères  qui  sont  le  .siège  de  com¬ 
plications.  Et  il  admet,  avec  ses  prédécc.sseurs,  que 
la  scarlatine  n’est  que  l’expression  d’ime  hypei-seu- 
sibilité  aux  protéines  émanant  de  ce  streptocoque. 

Il  en  voit  la  preuve  dans  les  résultats  des  cuti- 
réactions  pratiquées  à  l’aide  de  streptocoques  de 
provenance  diverse.  Il  a  ainsi  constaté  qi  p.  100  de 
réactions  positives  chez  les  individus  ayant  eu  anté¬ 
rieurement  la  scarlatine.  Ces  réactions  se  montrent 
sous  l’aspect  d’une  infiltration  accompagnée  de 
rougetu:  cutanée,  qui  apparaît  de  quatre  à  dix- 
huit  heures  après  l’épreuve,  et  atteint  .son  maximum 
en  \dngt-quatre  à  quarante-huit  heures.  Chez  les 
scarlatineux  en  évolution,  la  réaction  est  constam¬ 
ment  négative.  Il  est  seulement  curieux  de  constater 
que,  parmi  les  sujets  normaux,  61  p.  100  réagis-sent 
positivement,  plus  souvent  par  conséquent  que  les 
anciens  scarlatineux. 

Que  doit-on  raisoimablemeiit  eu  conclure?  ou 
bien  que  de  nombreux  .sujets  ont  eu  dans  leur  pas.sé 
une  .scarlatine  fruste  passée  inaperçue  ;  ou  bien  que 
beaucoup  de  sujets  normaux  .sont  sensibles  à  ces 
protéines?  et  alors  où  est  la  spécificité? 

Je  crains  bien  qu’on  n’ait  pas  encore  là  la  solution 
du  problème:  ce  .streptocoque  hémolytique  n’est  d’ail¬ 
leurs  pas  l’apanage  exclu.sif  de  la  scarlatine  :  ne  le 
trouve-t-on  pas  dans  la  gorge  des  sujets  qui,  atteints 
de  grippe,  de  rougeole,  etc.,  souffrent,  au  cours  de  ces 
affections,  de  complications  viscérales  où  il  est  en 
cause?  Et  puis,  d’autres  germes  nedonneraieut-ilspas 


des  résultats  équivalents  chez  les  .scarlatineux  ?  Il  y 
a  là  des  «  témoins  »  qui  font  défaut  dans  l’expérimen¬ 
tation  poursuivie. 

Alastrim. 

Quoi  qu’on  en  ait  dit,  et  bien  que  beaucoup  le 
supposent  encore,  l’alastrim  n’est  ])as  une  maladie 
nouvelle.  Elle  existait  certainement  au  xix>'  siècle, 
témoin  les  observations  qu’Izett  .Vnderson  avait 
recueillies  à  la  Jamaïque  et  communiquait  en  1807  à 
la  Société  d’épiilémiologie  de  Londres  sous  le  nom  de 
varicelle- varioloïde.  Il  .semble  bien  que  cette  affec¬ 
tion  était  identique  à  celle  qui  fut  ob.scrvée  de  1876 
à  1878  au  Cap  par  J  .  I-'elirsen,  et  que  les  indigènes  du 
jjays  connaissaient  <■  de  temps  immémorial  »  sous 
le  nom  iVa)naas.  ün  la  retrouve  sous  des  désignations 
différentes  dans  la  pathologie  des  Indes  occidentales. 
En  1004,  De  Korté  (du  Cap)  en  fait  une  étude  d’en¬ 
semble  ;  et  en  1910,  Emilio  Ribas,  de  Sào-I’aulo 
(Brésil),  la  .signale  .sous  le  nom  (Valasiriin  qui  lui 
était  donné  couramment  par  les  indigènes  brésiliens. 

Deimis  lors,  cette  maladie  attire  davantage  l’atten¬ 
tion  ;  elle  s’étend  d’ailleurs  ;  on  l’observe  en  -Vmé- 
rique  du  Xord,  du  Centre  et  du  Sud,  et  en  -Vfrique  du 
Sud  où  elle  porte  des  irradiations  jusqu’à  notre 
Congo.  Et  à  partir  de  jyio,  elle  envahit  succe.ssi- 
vement  toutes  les  Antilles  où  elle  s’abat  presque 
exclusivement  sur  l’élément  indigène  :  les  atteintes 
des  Européens  sont  rares,  et  c’est  à  peine  si  l’on 
signale  quelques  cas  appanus  sur  le  sol  européen, 
mais  eu  provenance  directe  des  foyers  d’origine. 

C’est  une  affection  épidétnique,  contagieuse,  dont 
la  phy.siononiie  clinique  emprunte  ses  sj-iiiptômes 
à  la  fois  à  la  variole  et  à  la  varicelle.  I<a  description 
en  a  été  faite  en  de  nombreux  périodiques  ou  bulle¬ 
tins  de  sociétés  auxquels  nous  renvoyons  le  lecteur  ; 
.signalons  les  études  de  Légé  IMarie  (Arch.  mcdico- 
chirurg.  de  Normandie,  oct.  1923),  de  St.  Chauvet 
[La  Clinique,  nov.  1923),  L.  Bernard  {.Icad.  de  méde¬ 
cine,  2  oct.  1923),  2\..  Raybaud  (Marseille  medical, 
25  novembre  1923),  Blamoutier  (Paris  médical, 
22  déc.  1923),  Brclet  (Gazette  des  hôpitaux,  22  et 
24  janvier  1924). 

On  n’est  pas  encore,  fixé  sur  sa  nature.  Pour  les 
mis,  il  s’agit  d’une  fièvre  éruptive  spéciale,  .spéci¬ 
fique,  essentiellement  différente  de  la  variole,  ne 
s’attaquant  qu’à  la  race  noire;  pour  les  autres,  il 
s’agit  d’une  varioloïde,  car  la  vaccination  jenné¬ 
rienne  lutterait  efficacement  contre  son  exten.sion  ; 
mais  d’autres  lui  refusent  ce  pouvoir  ou  restent 
sceptiques  sur  son  efficacité.  Bref, l’accord  est  encore 
loin  d’être  fait. 

Il  appartient  à  l’avenir  de  nous  renseigner  exacte¬ 
ment  sur  ce  point  essentiel  d’où  dépendront  évidem¬ 
ment  les  notions  prophylactiques  nécessaires  à 
mettre  en  œuvre  jiour  l’enrayer. 

Nous  ne  pouvons,  dans  cette  revue,  réserver  de 
plus  longs  développements  à  cette  affection  curieuse 
dont  ou  trouvera  la  description  dans  les  travaux 
précédemment  cités. 
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Diphtérie. 

Peu  de  nouveau  sur  la  diphtérie,  du  moins  jusqu’à 
ces  derniers  jours.  Ouelques  observations  d’ordre  gé¬ 
néral  méritent  tout  d’abord  d’attirer  l’attention  : 

On  sait  que  la  réaction  de  vScliick  négative  peut 
être  considérée  comme  un  témoin  de  la  présence 
d’antitoxine  dans  l’organisme  qui  la  subit.  On  sait 
également  qu’en  dehors  de  la  transmi.s.sion  hérédi¬ 
taire  de  l’immunité  pa,ssagère  observée  chez  le  nour¬ 
risson,  l’immunité  ne  s’installe  qu’après  une  atteinte 
<de  diphtérie,  soit  avérée,  .soit  fruste,  l^ne  notion 
nouvelle  vient  d’être  mise  en  valeur  par  Dudley 
(The  BriHsh  med.  Journal,  7  avril  1923)  :  c’e.st  la 
possibilité,  pour  un  sujet  qui  a  traversé  une  épidémie 
sans  avoir  présenté  le  moindre  symptôme  clinique, 
•d’acquérir  de  l’antitoxine  et  par  conséquent  l’immu¬ 
nité.  Voici  l’explication  qu’il  donne  : 

Pour  que  l’infection  se  produise,  il  estime  qu’il 
faut  une  certaine  dose  minimum  de  germes  intro¬ 
duite  en  une  fois,  ou  mieux  par  fractions  successives  ; 
au-dessous  de  cette  dose,  les  défenses  de  l’organisme 
se  mettent  en  jeu  pour  détruire  les  germes  envahis¬ 
seurs  ;  si  ces  doses  <•  .subminimales  »  ne  dépassent 
pas  la  dose  miniina  infectante,  l’organisme  est  dès 
lors  immunisé.  I/immmiité  acquise  dépendrait  non 
seulement  de  la  réaction  de  l’organisme,  et  des  doses 
microbiennes  reçues,  mais  aussi  de  la  rapidité  avec 
laquelle  ces  fractions  infectantes  se  succèdent. 
■C’est  ain.si  qu’il  se  produirait  des  «  épidémies  d’immu¬ 
nisation  »  chez  ceux  dont  l’organisme  ne  permettrait 
à  aucun  moment  la  multiplication  des  bases  subin¬ 
fectieuses  auxquelles  ils  sont  exposés. 

D’hypothèse  est  séduisante,  mais  encore  convien¬ 
drait-il  de  la  confinner. 

Des  faits  du  même  ordre  ont  d’ailleurs  été  notés 
par  P.  Dereboullet  :  l’an  dernier  (Paris  médical, 
3  juin  1922)  il  signalait  que  dans  les  services  hospi¬ 
taliers  où  les  enfants  demeurent  des  mois  et  des 
années  pour  des  affections  chroniques,  la  réceptivité 
(éprouvée  par  la  réaction  de  vScliick)  était  infiniment 
moindre  que  dans  les  services  où  les  enfants  faisaient 
un  séjour  de  courte  durée.  Il  s’en  est  rendu  compte 
par  l’étude  des  modifications  de  la  réaction  de 
Scliick  recherchée  chez  les  enfants  avant  et  après 
une  épidémie  hospitalière  de  diphtérie.  Da  propor¬ 
tion  de  Schick  po.sitifs  s’est  montrée  invensement 
proportiomielle  à  la  moyenne  des  temps  de  séjour 
dans  les  salles  ;  c’est  non  pas  l’âge,  mais  la  durée  du 
séjour  qui  prend,  dans  la  circonstance,  une  impor¬ 
tance  primordiale. 

Une  étude  intére.ssante  de  pathologie  générale 
concernant  la  vaccination  antidiphtérique  vient 
d’être  exposée  par  de  Davergne  (Revue  d'hygiène, 
février  1924),  qui  cherche  à  s’expliquer  bien  des 
singularités  sur  lesquelles  chacun  a  pu  réfléchir  sans 
doute  sans  les  résoudre. 

Tout  d’abord,  contrairement  à  toutes  les  vaccina- 
tionsutiliséescontrelesmaladies  infectieuses,  seule  la 
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vaccination  antidiphtérique  est  une  «  toxi-vacci- 
nation  ■■  ;  on  utilise  en  effet,  non  pas  les  microbes , 
mais  la  toxine  alliée,  en  quantité  variable  suivant 
les  auteurs,  à  l’antitoxine.  Il  faut  se  demander  pour¬ 
quoi.  Da  vaccination  antimicrobienne,  eu  effet,  paraît 
d’autant  plus  logique  que  tout  dans  l’intoxication 
diphtérique  ne  relève  pas  de  la  toxine  seule  ;  peut- 
être  des  éléments  du  corps  microbien  lui-même 
entrent-ils  en  jeu?  D’autre  part,  si' la  toxi-vaccination 
s’oppose  au  développement  de  la  diphtérie,  elle 
n’empêche  nullement  les  bacilles  diphtériques  de 
s’implanter  sur  les  muqueuses;  dans  ces  conditions, 
elle  est  un  bon  moyen  de  protection  individuelle, 
mais  elle  est  inefficace  au  point  de  vue  de  la  pro¬ 
tection  de  la  collectivité. 

A  vrai  dire,  si  l’on  n’utilise  pas  la  vaccination 
antimicrobienne,  c’est  que  celle-ci  est  inefficace  ; 
les  essais  de  vaccinothérapie  ne  peuvent  généralement 
pas  faire  disparaître  du  rhino-pharynx  les  bacilles 
de  Dôffler.  Et  de  Davergne  en  cherche  la  raison  ; 
il  la  trouve  dans  ce  fait  que  l’immunité  humorale 
développée  par  les  injections  de  vaccin  microbien 
n’arrive  pas  jusqu’aux  bacilles  pathogènes  ;  ceux-ci, 
en  effet,  .siègent  dans  le  mucus  rliino-pharyugé,  à  la 
surface  de  la  muqueuse,  et  échappent  aiusi  au  pou¬ 
voir  bactéricide  du  sang  et  des  humeurs.  D’ailleurs 
les  injections  de  sérum  antimicrobien  pratiquées  à 
titre  préventif  sont  également  inefficaces,  et  par 
contre  on  connaît  l’action  destructive  du  même  sérum 
appliqué  localement. 

Un  autre  point  doime  matière  à  réflexion  :  com¬ 
ment  peut-on  expliquer  qu’mi  mélange  toxine- 
antitoxine,  surtout  quand  celle-ci  est  eu  excès,  puisse 
provoquer  l’apparition  d’antitoxine  active?  C’est 
que  toxine  et  antitoxine  ne  se  combinent  pas,  quoi 
qu’on  en  ait  pensé,  à  la  manière  d’une  base  et  d’un 
acide  ;  d’après  la  conception  de  Bordet,  l’une  et 
l’autre  conservent  dans  le  mélange  leur  pleine  indi¬ 
vidualité.  De  la  sorte,  quand  le  mélange  toxine- 
antitoxine  en  excès  est  injecté,  l’antitoxine  se  répand 
dans  le  sang  et  les  tissus  ;  la  réaction  de  Schick,  qui, 
de  po.sitive  devient  négative,  le  démontre.  Mais 
l’antisérum  et  avec  lui  son  antitoxine  ne  séjournent 
que  quelques  semaines;  de  fait,  la  réaction  de  Scliick 
redevient  positive,  mais  la  toxine  persiste  ;  elle  se 
comporte  connue  un  antigène  et  l’antitoxine  active 
apparaît  et,  coïncidant  avec  cette  apparition,  le 
Schick  redevient  et  reste  négatif. 

Signalons  maintenant  la  découverte  de  la  dernière 
heure  ;  c’est  la  possibilité  de  vacciner  préventivement 
à  l’aide  d’ime  toxine  «  atoxique  »,  l’anatoxine  de 
Ramon  qui  confère  l'immunité  plus  rapidement 
qu’avec  le  mélange  toxine-antitoxine.  Des  travaux 
de  Darré,  Ivoiseau  et  Dafaille,  de  Roubinowitch, 
Doiseau  et  Dafaille,  de  Zœller,  rapportés  par  D.  Mar¬ 
tin  à  l’Académie  de  médecine  (29  mai  1924),  font 
présumer  que  la  méthode  va  entrer  dans  une  phase 
nouvelle. 

Enfin,  J.  Renault,  P.-P.  Dévy  et  Plichet  (Soc.  de 
pédiatrie,  18  mars  1924)  ont  utilisé  le  mélange  hyper- 
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neutralisé  de  toxine  et  d’antitoxine  diphtériques 
pour  traiter  les  paralysies  diphtériques.  Les  résultats 
sont  encourageants. 

Encéphalite  épidémique. 

I,e.s  travaux  se  poursuivent  toujours  .sur  l’encé¬ 
phalite  épidémique  qui,  après  une  période  de  répit, 
a  .subi  une  recrudescence  assez  .sérieuse  durant  cet 
hiver.  Elle  s’est  manifestée  sons  tous  les  aspects  déjà 
connus,  et  la  plupart  des  descriptions  concernent  les 
séquelles  que  laisse  après  elle  cette  infection  redou¬ 
table.  <■  Séquelles  »  ou  plutôt  <•  continuation  de  l’état 
infectieux  évolutif  suivant  la  juste  conception 
de  Netter  ;  on  peut  en  juger  notamment  par  cette 
intéressante  observation  de  Sicard,  Parai  et  Laplane 
(Soc,  méd.  des  hôpit.,  13  oct.  1923)  qui  ont  pu  déceler, 
par  inoculation  au  lapin,  le  virus  spécifique  dans  les 
centres  nerveux  d’une  malade  atteinte  de  parkin¬ 
sonisme  quatre  ans  après  le  début  des  accidents 
aigus  d’encéphalite. 

Enfin,  on  se  rappelle  le  désaccord  qui  s’est  élevé 
entre  I^evaditi  et  ses  collaborateurs  d’une  part,  puis 
Kling-David  et  Liljenqui.st  d’autre  part,  au  sujet  de 
la  similitude  établie  par  les  premiers  entre  le  virus 
encéphalitique  et  le  virus  herpétique.  Kling  estimait 
que  ces  virus  étaient  différents.  Or  le  nœud  de  la 
que.stiou  pendante  vient  d’être  dénoué  par  Leva- 

diti  (I). 

Preuves  en  mains,  a  démontré  que  le  virus  du 
lapin  étudié  par  Kling-David  et  Liljenquist  est 
totalement  étranger  au  vinis  encéphalitique  et  au 
virus  heiqjétique.  Le  virus  qui  leur  a  servi  pour 
leur  expérimentation  (virus  de  Thalimer,  virus  de 
l’encéphal  o-myélite  .spontanée  du  lapin  de  Bull 
Olivier  et  Iwort)  n’e.st  autre  qu’un  parasite  :  Ence- 
phalUozooH  ctmiculi,  très  facilement  vi.sible  dans  les 
coupes  de  cerveau  et  de  rein  des  animaux  infectés. 
Outre  que  ce  germe  n’est  pas  décelable  dans  1  es  cas 
d’encéjdialite  expérimentale  provoquée  par  le  virus 
de  Levaditi,  de  Dœrr,  etc.,  il  donne  des  lésions  diffé¬ 
rentes,  pas  de  symptômes  appréciables  de  maladie, 
et  pas  de  kératite  à  la  .suite  d’inoculation  de  la 
cornée. 

Les  conclusions  antérieures  de  Levaditi,  Harvier 
et  Nicolau  .sur  l’identité  des  virus  encéphalitique  et 
,  herpétique  re.stent  donc  intactes. 

Signalons  les  essais  thérapeutiques  tout  récents 
de  Levaditi  (Acad,  des  sciences,  Ji  février  1924)  qui 
aurait  obtenu  une  amélioration  notable  des  séquelles 
de  l’encéphalite  épidémique  en  injectant  dans  le 
canal  rachidien  du  virus  encéphalitique  vivant,  mais 
fixé  dans  une  vindence  atténuée  qui  paraît  avoir 
disparu  pour  l’e.spèce  humaine. 

A.  Marie  et  Poincloux  (Acad,  de  médecine, 
Il  mars  1924)  ont  tenté  l’apjffication  de  cette  mé¬ 
thode  à  des  malades  présentant  des  phénomènes 

(i)  I.,EVAmTi,  Soc.  de  biologie,  20  oct.  1923  ;  Académie  des 
sciences,  12  nov.  1923. —  bEVADiTi,  Nkolau  et  ScuŒN,  Soc. 
de  biologie,  17  nov.  1923  et  8  déc.  1923. 


de  parkinsonisme  post-encéphalitique.  Après  injec¬ 
tion  intrarachidienne  de  i  à  5  centimètres  cubes 
d’une  émulfjion  centrifugée  de  lapin  mort  d’encé¬ 
phalite  (virus  •  fixe) ,  ils  ont  observé  une  réaction 
thermique  plus  ou  moins  élevée,  dont  la  durée 
n’excède  pas  trente-six  heures,  de  la  céphalo¬ 
rachialgie,  des  nausées  et  vomi.ssements,  et  une  réac¬ 
tion  lyniphoc)daire  du  liquide  céphalo-racliidien. 

Mais,  outre  cette  réaction  passagère  et  sans  gra¬ 
vité,  ils  constatèrent  une  amélioration  marquée  des 
troubles  accusés  par  les  malades  et  des  ré.sultats 
équivalant  à  un  arrêt,  définitif  peut-être,  de  l’évo¬ 
lution  des  lésions,  à  la  destruction  du  virus  spéci¬ 
fique  dans  les  centres  nerveux. 

Gilbert  et  Tzanck  (Société  médicale  des  hôpitaux, 
Il  avril  1924)  ont  rapporté  un  cas  d’encéphalite 
en  év'olution  qui  a  largement  bénéficié  de  cette 
méthode.  Entre  les  mahis  de  Dufour  (Idem,  même 
séance)  celle-ci  semble  avoir  donné  en  plusieurs  cas 
de  bons  résultats.  Mais  il  faut  en  pour.suivre  l’essai 
pour  juger  de  sa  valeur. 

Enfin,  dans  le  cadre  de  la  thérapeutique,  men¬ 
tionnons  les  résultats  intére.ssants  de  Carnot  et 
Blamoutier  (Paris  médical,  24  février  1923)  qui  ont 
obtenu  des  résultats  inespérés  à  l’aide  d’injections 
intraveineuses  de  salicylate  de  .soude.  Ce  nouveau 
mode  de  traitement,  qui  a  fait  l’objet  de  la  tlièse  de 
P.  Barry  (Paris,  1923),  a  été  récemment  utilisé  par 
Rathery  et  Goumay  ;  ces  auteurs  ont  pu  mettre  eu 
évidence  mi  paralléltsme  .strict  entre  l’effet  théra¬ 
peutique  de  ces  injections  et  l’évolution  des  mani¬ 
festations  cliniques  de  l’encéphalite  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  28  mars  1924)  ;  Courcoux  et  Meignant 
(Id.,  4  avril  1924)  ont  confinné  ces  données  essen¬ 
tielles  chez  une  malade  qui  présentait  mie  forme 
sérieuse  ;  par  suite  de  certaines  difficultés,  la  voie 
veineuse  fut  abandonnée  et  remplacée  par  la  voie 
intramusculaire,  dont  l’action  est  plus  lente.  Dans 
les  fonnes  bénignes,  il  .semble  que  la  simple  ingestion 
du  produit  puisse  donner  des  résultats  satisfaisants 
(Dopter,  in  Barry,  Thèse  de  Paris,  1923). 

Méningococefe. 

Iva  méningococcie  a  suscité  cette  année  une  série 
de  travaux  intéressants  qui  complètent  heureu- 
.sement  les  notions  déjà  acqui.ses  sur  cette  infection 
au  point  de  vue  pathologique  et  thérapeutique. 

Citons  tout  d’abord  une  ob.servatiou  curieuse  de 
septicémie  méningococcique  avec  éruption  vari- 
celliforme  et  hémiplégie  chez  un  enfant  de  quatre  ans 
(Ivesné  et  de  Gennes,  Soc.  de  pédiatrie,  19  juin  1923). 

Lereboullet  et  Boulanger-Pilet  signalaient  à  la 
même  séance  un  cas  de  méningite  guérie  par  la 
.sérothérapie,  mais  suivie  d’une  méningococcémie; 
celle-ci  résista  au  sénim,  mais  la  vacciuothérapie 
par  stock-vacchi  en  eut  ai.sément  raison. 

J.  Baur  et  Codvelle  (Strasbourg  médical,  dé¬ 
cembre  1923)  ont  relaté  l’observation  d’une  septi¬ 
cémie  prolongée  à  méningocoque  B  qui  résista  à  la 
sérothérapie  intraveineuse,  à  la  bactériothérapie, 
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à  la  protéinothérapie  ;  survint  alors  une  méningite 
qui  nécessita  l’emploi  de  la  sérothérapie  intrarachi- 
àenne  ;  celle-ci  amena  rapidement  la  guérison  de  la 
méningite  et  de  la  septicémie  ;  les  auteurs  expliquent 
le  succès  en  supposant  qu’il  existait  en  ce  cas  des 
gîtes  paraméningés  dont  les  germes  essaimaient 
dans  la  circulation  générale. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  Fontanel  [Société 
méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  19  février  1924)  a  pré¬ 
senté  les  observations  intéressantes  de  deux  soldats 
chez  lesquels  apparurent  brusquement  des  S5unp- 
tômes  d’im  «  purpura  fulminans  »  qui  se  compliqua 
d’insuffisance  surrénale  suraiguë  avec  prostration, 
raideur  muscrdaire,  troubles  circulatoires  ét  respi¬ 
ratoires,  cyanose,  refroidissement  des  extrémités. 
La  mort  survint  dans  ui;  cas  en  vingt-six  heures  par 
syncope,  dans  l’autre  en  quinze  heures  par  œdème 
pulmonaire  aigu.  L’autopsie  permit  de  constater  des 
lésions  hémorragiques  massives  des  deux  surrénales. 

Ces  faits  s’ajoutent  aux  cas  déjà  signalés  autre¬ 
fois  par  Andrews,  Ghon,  Maclagan  et  Cooke,  Carnot 
et  P.-L.  Marie,  Fiessinger  et  Leroy,  qui  avaient  déjà 
noté  la  survenance  de  la  surrénaUte  dans  les 
atteintes  hémorragipares. 

La  question  de  la  thérapeutique  des  infections 
méningococciques  avait  été  mise  à  l’ordre  du  jour  du 
Congrès  de  médecine  tenu  à  Bordeaux  en  septembre 
dernier.  Des  deux  rapports  qui  l’ont  présentée,  l’un 
a  été  consacré  exclusivement  à  l’étude  de  la  sérothé¬ 
rapie  (Dopter)  ;  l’autre  a  exposé  l’état  de  la  question 
des  médications  adjuvantes  ;  vaccinothérapie,  pyo- 
thérapie,  protéinothérapie,  etc.  ;  ce  dernier  est  dû  à 
Boidin  ;  après  une  étude  analytique  de  ces  divers  pro¬ 
cédés,  il  a  posé  d’une  façon  remarquable  les  indica¬ 
tions  de  chacun  d’eux  dans  les  différentes  formes 
cliniques  de  l’infection. 

Dans  l’exposé  de  la  sérothérapie,  j’ai  essayé  de 
mettre  en  valeur  les  difficultés  auxquelles  se  heurte  le 
praticien  en  présence  de  chaque  cas  particulier,  et 
j’ai  cru  devoir  insister  d’une  façon  particulière  sur 
les  insuccès,  leurs  causes  et  les  moyens  en  notre  pou¬ 
voir  en  vue  de  les  éviter. 

Dans  ce  but,  il  faut  porter  le  sérum  là  où  siège  la 
lésion.  C’est  un  point  à  ne  pas  perdre  de  vue,  surtout 
dans  les  cas  de  méningo-épendymite  bloquée,  de 
pyocéphaUe,  voire  même  de  méningo-épendymite 
libre.  Ces  conditions  d’ordre  anatomique  incitent 
donc,  à  modifier  en  conséquence  la  conduite  habi¬ 
tuelle  et  à  injecter  le  sérum  par  la  voie  rachidienne, 
mais  aussi  par  la  voie  ventriculaire.  Semblable 
technique  est  d’autantplus  indiquée  que,  d’après  les 
raisons  mises  en  avant  par  Lewkowicz,  la  sous- 
arachnoïdite  n’est  pas  la  première  lésion  en  date  ; 
l’infection  du  système  nerveux  débute  par  les  plexus 
choroïdes,  pour  se  continuer  au  niveau  des  parois 
ventriculaires,  puis  secondairement  au  tissu  sous- 
arachnoïdien.  C’est  en  un  mot  la  chorio-épendymite 
qui  se  trouve  être  le  point  de  départ  de  l’infection 
sous-arachnoïdienne . 

Aussi  a-t-on  préconisé  tour  à  tour  les  injections  ven- 


7  Juin  ig24. 

triculaires  seules,  les  injections  ventriculaires  com¬ 
binées  airx  injections  intrarachidiennes,  les  lavages 
spino- ventriculaires  (Sicard,  Roger  et  Dambrin). 

On  commence  à  entrer  de  propos  plus  délibéré 
dans  cette  voie,  surtout  chez  le  nourrisson  où  la 
technique  est  des  plus  simples. 

Au  Congrès,  en  effet,  plusieurs  commimications  de 
Roger  et  Rouslacroix,  deLesné,  de  Boisserie-Lacroix: 
ont  insisté  sur  les  bienfaits  de  la  méthode.  Ft  depuis 
le  Congrès,  les  cas  de  guérison  de  Guinon  et  Louet 
(Soc.  de  pédiatrie,  20  nov.  1923),  d’Achard,  Marchai 
et  Laquière  [Soc.  méd.  des  hôp.,  18  janv.  1924) 
s’ajoutent  à  ceux  antérieurement  connus. 

Le  lecteur  trouvera  dans  ce  nmhéro  l’exposé  des 
raisons  qui  incitent  à  y  recourir  systématiquement, 
du  moins  chez  le  nourrisson,  à  porter  d’emblée  le 
sérum  dans  les  cavités  ventriculaires. 

En  tout  cas,  l’idée  d'attaquer  les  lésions  sur  place 
ou  à  proximité  fait  son  chemin,  et  de  plusieurs  côtés 
des  efforts  sont  tentés  pour  la  mettre  à  exécution. 

C’est  ainsi  qu’aux  Etats-Unis,  Ayer  [The  Journal 
of  the  Am.  med.  Association,  28  juillet  1923)  conseille, 
en  cas  de  bloquage  de  la  méninge,  de  pratiquer  après 
ponction  les  injections  de  sérum  par  la  voie  atloïdo- 
occipitale.  Cette  technique  serait  adoptée  actuelle¬ 
ment  par  un  certain  nombre  de  médecins  américains. 

Signalons  enfin  une  technique  nouvelle  imaginée 
par  Sicard  pour  porter  directement  le  sérum  anti¬ 
méningococcique  au  niveau  de  la  base  du  cerveau 
dans  les  cas  de  méningite  bloquée  à  ce  niveau 
[Gazette  des  hôpitaux, u9  77,  25  et  27  septembre  1923, 
et  Société  médicale  des  hôpitaux,  16  novembre  1923)  ; 
il  s’agit  d’injections  après  ponction  de  la  base  par 
la  voie  trans-cérébro-frontale,  à  l’aide  d’une  aiguille 
à  extrémité  mousse  pourvue  d’un  pertuis  latéral  ; 
l’intervention  doit  être  fatalement  précédée  d’une 
percée  du  crâne  à  l’aide  d’un  petit  perforateur  à 
main,  ou  mieux  d’une  petite  vrille.  Le  lecteur  trou¬ 
vera  la  description  au  complet  dans  le  travail  ori¬ 
ginal  de  l’auteur. 

Après  des  essais  infructueux  de  traitement  par 
divers  médicaments  introduits  facilement  par  cette 
voie  pour  tenter  de  guérir  les  lésions  de  paralysie 
générale  et  de  méningite  tuberculeuse,  Sicard  s’est 
attaqué  à  la  méningite  cérébro-spinale,  dont  il  a 
soigné  deux  cas  jugés  désespérés;  dans  les  deux  cas, 
son  intervention  par  ime  seule  injection  respective¬ 
ment  de  8  centimètres  cubes  de  sérum  et  de  6  centi¬ 
mètres  cubes  amena  la  guérison  eh  quelques  jours. 
Ces  résultats  sont  particulièrèment  encourageants  ; 
ils  sont  de  nature  à  faire  prévqir  de  nouveaux  succès 
qui  viendront  alléger  d’autant  le  bilan  de  la  morta¬ 
lité  due  à  cette  infection  redoutable. 

Vaccination  préventive.  —  Quelques  essais  de 
vaccination  antiméningococcique  avaient  été  tentés 
pendant  la  guerre  par  les  Américains  ;  ils  avaient 
paru  assez  encourageants  ;  mais  depuis  lors  le  silence 
s’est  fait  sur  la  question.  Celle-ci  vient  d’être  re¬ 
prise  en  Extrême-Orient  par  Calbairac  [Soc,  de 
pathol.  exotique,  déc.  1923). 
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Une  épidémie  sévère  de  méningite  cérébro-spinale 
sévissait  dans  la  garnison  de  Tong,  composée  de 

1  850  hommes  ;  en  dix  jours  1 8  Annamites  furent 
atteints  et  13  succombèrent.  Toute  la  garnison  reçut 
dès  lors  du  vaccin  préparé  au  laboratoire  d'Hanoï. 
Les  réactions  furent  le  plus  souvent  minimes  ;  on 
releva  cependant  six  accidents  dont  un  fut  mortel- 
Cinq  sujets  présentèrent  ime  température  de  39  à  40®, 
de  la  prostration,  une  langue  saburrale.  Dans  le  cas 
mortel,  cet  état  s’est  prolongé  dix-neuf  jours,  sans 
symptômes  méningés. 

Depuis  la  vaccination,  aucune  atteinte  méningo- 
coccique  nouvelle  ne  s’est  présentée.  I^’auteur  con¬ 
clut  au  pouvoir  préventif  indéniable  de  la  méthode. 
Conclusion  peut-être  prématurée,  à  mon  sens,  car 
toute  la  garnison  ayant  été  vaccinée,  il  n’existait  pas 
de  témoins. 

D’ailleurs,  trois  des  <■  accidents  •>  dus  à  la  vaccina¬ 
tion  ont  été  interprétés  par  A.  I^afont  comme  étant 
des  atteintes  de  méningite  qui  devait  évoluer  chez 
les  vaccinés  à  l’état  latent  et  dont  l’éclosion  a  dû 
être  «  précipitée  »  par  le  vaccin.  Il  en  .serait  de  même 
du  cas  mortel.  Mais,  en  réalité,  aucune  preuve  n’a 
été  apportée,  ni  clinique,  ni  nécropsique  pour  faire 
admettre  ce  diagnostic,  et  la  nature  de  ces  accidents 
reste  douteuse. 

Staphylococcie. 

La  question  de  l’infection  staphylococcique  loca¬ 
lisée  aux  tégmnents  a  été  marquée  par  l’introduction 
d’une  nouvelle  méthode  thérapeutique  imaginée  par 
Besredka,  et  issue  de  sa  doctrine  de  l’immunité 
locale.  L’auteur  a  pu  se  rendre  compte  qu’en  injec¬ 
tant  par  différentes  voies  du  vaccin  antistaphylo¬ 
coccique  à  des  cobayes,  puis  en  leur  inoculant  sous 
la  peau  du  virus  vivant,  rinnnunité  est  plus  solide¬ 
ment  obtenue  par  la  voie  cutanée.  Aussi  eut-il  l’idée 
d’agir  directement  sur  les  téguments  pour  obtenir 
la  vaccination.  De  fait,  en  enveloppant  pendant 
vingt-quatre  heures  la  région  ventrale  de  cobayes  à 
l’aide  de  compre.sses  imbibées  de  vaccin  antista¬ 
phylococcique,  il  arriva  à  protéger  ces  animaux  ;  et 
l’immunité  ainsi  acquise  fut  supérieure  à  celles  que 
donnaient  les  injections  sous-cutanées  ou  intra- 
cutanées  de  vaccin.  Les  meilleurs  résultats  furent 
obtenus,  non  avec  les  corps  microbiens  tués,  mais 
avec  le  filtrat  de  cultures  en  bouillon.  Ce  filtrat 
contiendrait  en  effet  un  principe  antagoniste, 
atoxique,  thennostabile  et  spécifique,  i.ssu  des  corjjs 
de  staphylocoques  (Soc.  de  biologie,  19  mai  et 

2  juin  19-23)- 

Besredka  a  signalé  des  faits  du  même  ordre  avec 
le  streptocoque  (Soo.  de  biologie,  21  juillet  1923). 

Ces  données  expérimentales  ont  été  appliquées  à  la 
thérapeutique  dans  l’e.spèce  humaine  par  M"®  Bass, 
Soupault  et  Brouet  (Presse  médicale,  ib  janv.  1924) 
sous  forme  de  «  pansements  microbiens  ■>.  I,es  au¬ 
teurs  ont  utilisé  ainsi  des  filtrats  de  cultures  de  sta¬ 
phylocoques  et  de  streptocoques  âgées  de  huit  jours 


pour  traiter  des  abcès,  des  furoncles,  des  ostéites, 
des  ostéomyélites,  des  lymphangites,  des  plileg- 
nions,  etc. 

Ces  filtrats  appliqués  directement  sur  les  régions 
infectées  ont  amené  la  rapide  cessation  des  phéno¬ 
mènes  inflammatoires.  Ce  sont  des  e.ssais  intéressants 
à  poursuivre. 

Mauté  (Presse  médicale,  16  février  1924)  a  repris 
l’étude  de  la  thérapeutique  spécifique  des  infections 
staphylococciques  sous  mit  autre  forme. 

De  sa  pratique  per.sonnelle,  il  croit  pouvoir  con¬ 
clure  qu’il  y  a  lieu  de  réserver  le  vaccin  microbien 
pour  le  traitement  préventif,  et  d’utiliser  pour  la 
thérapeutique  les  produits  solubles  du  germe  ;  il 
s’agit  d’une  solution  sodique  qu’il  injecte  par  voie 
veineuse  ;  trois  injections  seraient  suffisantes  pour 
faire  disparaître  les  lésions  en  évolution.  L’auteur 
fait  suivre  cette  série  d’injections,  d’injections  intra¬ 
dermiques  d’auto-vaccin  pratiquées  quelques  jours 
après  les  premières  et  dans  un  but  préventif,  pour 
empêcher,  le  retour  de  nouvelles  manifestations  sta¬ 
phylococciques. 

Rage. 

Serait-on  enfin  arrivé  à  connaître  le  parasite  de  la 
rage  ?  Il  le  semble  bien  d’après  les  recherches  récentes 
de  Levaditi,  Nicolau  et  Schœn  (.‘Icad.  des  sciences, 
1924,  p.  2  5(),  et  Société  de  biologie,  1924,  passim), 
puis  de  Manoqélian  et  J.  Viala  (Annales  de  Vlnsliiu' 
Pasteur,  mars  1921). 

Negri  considérait  les  coiqmscules  qui  portent  .son 
nom  comme  des  formes  d’évolution  d’un  proto¬ 
zoaire  qui  serait  l’agent  de  la  rage. 

I<es  recherches  de  Levaditi  et  de  ses  collaborateurs 
ont  permis  d’envisager  une  conce]5tion  qui  relierait 
ce  que  les  observations  de  Negri  renfennaient  in¬ 
contestablement  d’exact,  à  la  réalité  d’un  virus 
rabique  as.sez  ])etit  pour  traverser  les  filtres. 

Pour  eux,  le  virus  est  de  nature  microsporidiennï 
et  comporte  tout  un  cycle  évolutif.  Au  début,  il  est 
invisible  et  filtrant  ;  il  pénètre  sous  cette  forme  dans 
les  cellules  nerveuses,  mais  il  évolue  à  l’intérieur  de 
ces  dernières,  et  la  phase  ultime  du  cycle  (phase 
sporoblastique  ou  kystique)  est  représentée  par  les 
corps  de  Negri. 

lîn  employant  des  fixateurs  appropriés,  en  suivant 
très  .soigneusement  la  différenciation  des  coupes 
surcolorées  par  la  méthode  de  ^lann,  Manouélian  et 
J .  Viala  ont  réussi  à  colorer  nettement  des  corps 
différents  représentant  peut-être  un  stade  inter¬ 
médiaire  :  plus  particulièrement  abondants  dans 
la  corne  d’Ammon,  ils  .siègent  dans  les  cellules 
nerveuses  où  ils  peuvent  se  montrer  à  l’état  isolé  on 
groupés  en  amas  ;  ce  sont  des  corpuscules  allongés, 
fusiformes,  pirifonnes  ou  en  navettes,  longs  en 
moj'enne  de  i  à  2  u.  ;  il  en  existe  cependant  de  dimen¬ 
sions  plus  réduites  ;  certains  .sont  même  à  la  limite 
de  la  visibilité  ;  ils  semblent  être  entourés  d’une 
membrane. 
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On  les  trouva  également,  clairsemés  ou  en  amas, 
dans  les  glandes  salivaires,  dans  les  cellules  des 
acini,  alors  que  les  corps  de  Negri  y  sont  absents  ; 
les  auteurs  en  ont  décelé  dans  les  canalicules  excré¬ 
teurs. 

Les  réactions  colorantes  sont  celles  des  proto¬ 
zoaires.  Manouélian  et  J .  Viala  rapprochent  ces  cor¬ 
puscules  du  parasite  décrit  par  Levaditi  dans 
l’encéphalite  spontanée  du  lapin  et  les  désignent 
sous  le  nom  à' Encephaliiozoon  rabiei. 

Amibiase. 

L’amibiase  a  fait  l’objet  d’une  série  de  travaux  inté¬ 
ressants.  Sans  parler  des  publications  qui  insistent 
sur  des  faits  déjà  connus  et  qui  ont  pour  but  de 
montrer  que  les  séquelles  de  la  guerre  se  traduisent 
encore  sous  la  forme  de  dysenteries  et  d’hépatites 
suppurées  de  nature  amibienne  et  d’origine  auto¬ 
chtone,  les  recherches  se  sont  orientées  de  préférence 
vers  les  localisations  extra-intestinales  de  l’amibe 
et  le  traitement  de  ses  manifestations. 

Pathologie.  ■ —  Amibiase  pulmonaire.  —  On 
connaît  déjà  les  lésions  amibiennes  du  pornnon,  con¬ 
sécutives  aux  lésions  hépatiques,  transmises  au 
parenchyme  pulmonaire  par  pure  contiguïté  des 
deux  organes  et  à  la  faveur  des  communications 
lymphatiques  existant,  malgré  la  barrière  dia¬ 
phragmatique,  entre  les  deux  viscères.  Mais  l’ami¬ 
biase  pulmonaire  pure,  sans  atteinte  hépatique  préa¬ 
lable,  est  plus  intéressante  ;  c’est  la  moins  fréquente. 

La  littérature  médicale  en  avait  mentionné 
quelques  très  rares  atteintes  ;  mais  à  la  faveur  d’une 
observation  plus  attentive,  il  semble  que  cette 
localisation  soit  moins  exceptionnelle  qu’on  ne  l’a 
supposé  jusqu’alors.  On  peut  en  juger  ainsi  par  les 
observations  suivantes  : 

C’est  tout  d’abord  celle  de  L.  Ramond,  Denoyelle 
et  Lautman  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  4  mai  1923) 
dont  le  malade,  considéré  comme  atteint  d’une  lésion 
tubercideuse,  présentait  un  abcès  amibien  du  pou¬ 
mon,  et  guérit  très  aisément  parle  traitement émé- 
tinique.  (Voir  aussi Lautmann,  Tàèse  Paris.  1923), 

Peu  de  temps  après  (Sof.  méd.  des  hôpitaux,  27  juil¬ 
let  1923),  Pissavy,  Bréger  et  Chabnm  faisaient  con¬ 
naître  un  fait  identique.  Ancien  dysentérique  ami¬ 
bien,  leur  malade  fut  pris  assez  brusquement  de 
dordexrrs  dans  l’h3rpocondre  droit,  de  toux,  d'expec¬ 
toration  purulente  entremêlée  de  quelques  filets 
sanguinolents,  d’amaigrissement  et  de  poussées 
fébriles  irréguhères.  Le  croyant  atteint  de  tubercu¬ 
lose,  on  l’envoie  dans  un  hôpital  pour  tuberculeux. 
Et  cependant  pas  de  bacilles  de  Koch  dans  ses  cra¬ 
chats  ;  la  radioscopie  montre  au  niveau  de  la  base 
du  poumon  droit  une  ombre  conique  creusée  d’une 
cavité  circulaire.  On  pense  alors  à  un  abcès  amibien 
que  l’émétine  guérit  rapidement. 

A  la  même  séance,  Trabaud  rapportait  un  fait 
du  même  ordre,  observé  à  l’armée  du  devant.  Fait 
plus  précis  encore,  car  si,  dans  l’observation  précé¬ 


dente,  la  base  de  l’ombre  conique  révélée  par  la 
radioscopie  se  confondait  avec  le  bord  inférieur  du 
parenchyme  hépatique,  cette  fois  l’ombre  de  la  base 
pulmonaire  était  nettement  «  suspendue  •>  ;  sa  limite 
inférieure  était  séparée  de  l’ombre  hépatique  par 
un  tissu  rigoureusement  clair. 

Vendeuvre  [Maroc  médical,  15  août  et  septembre 
1923)  signale  avoir  observé  un  cas  semblable  aux 
précédents  :  l’émétine  a  amené  la  guérison. 

En  Angleterre,  JManson  Bahr  (The  Lancet, 
22  sept.  1923)  publie  un  fait  du  même  ordre  qui  a 
remarquablement  cédé  à  l’action  de  l’émétine,  et  qui 
avait  pris  cliniquement  le  masque  de  la  tuberculose 
ou  d’ime  dilatation  bronchique. 

Enfin,  sur  3  cas  d’amibiase  pulmonaire  observés 
parCordier  (Soc.  méd.  des  hôpit.deLyon,'z^  oct.  1923), 
l’un  était  certainement  primitif  ;  l’affection  s’était 
développée  sans  troubles  intestinaux  antérieurs. 
Leriche  relatait  à  ce  propos  une  atteinte  identique, 
dont  l’émétine  eut  facilement  raison. 

Ces  faits  s’ajoutent  à  ceux  que  l’on  connmt  déjà 
de  Nattan-Larrier,  de  Loison,  de  Josserand,  de 
Foucaud  et  Seguin,  de  Guillon  et  Renault.  Ils  con¬ 
tribuent  à  établir  d'une  façon  formelle  que  l’amibe 
peut  coloniser  directement  de  l’intestin  dans  le 
parenchyme  pulmonaire  en  brûlant  l’étape  hépa¬ 
tique. 

Amibiase  bronchique.  —  Il  s’agit  là,  s’il  est 
vérifié,  d’un  fait  nouveau  : 

Petzetakis  avait  été  frappé  par  l’influence  heu¬ 
reuse  du  traitement  émétinique  sur  certaines  bron¬ 
chites  anormales  observées  chez  d’anciens  dysen¬ 
tériques,  et  s’accompagnant  d’expectoration  muco- 
purulente  et  sanguinolente.  Il  eut  dès  lors  l’idée  de 
rêchercher  systématiquement  la  présence  des  amibes 
dans  les  crachats  de  cette  catégorie  de  malades. 

Dans  une  première  commmiication  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  27  juillet  1923),  il  annonce  avoir  constaté 
des  amibes  et  des  kystes  dans  2  cas  ;  les  parasites 
répondaient  au  type  histolytica.  Ils’agissait  d’atteintes 
bronchitiques  seules,  indépendantes  d’abcès  pulmo¬ 
naires  ou  hépatiques.  L’absence  de  bacilles  de  Koch 
montrait  que  la  tuberculose  n’était  pas  en  cause. 

Dans  une  autre  présentation  (Id.,  7- déc.  1923), 
il  rend  compte  de  ses  observations  effectuées  sur 
34  cas  aigus  ;  il  aurait  contaté  huit  fois  la  présence 
d’amibes  dans  les  crachats  ;  il  s’agissait  d’atteintes 
bronchiques  survenues  soit  secondairement  à  la 
dysenterie,  soit  concomitamment  ;  deux  fois  la  bron¬ 
chite  était  primitive,  sans  incident  intestinal  passé 
ou  présent. 

D’après  ses  affirmations,  l’amibe  en  question  serait 
différente  d'Am.  gingivalis,  d’Ent.  Karfulisi,  d’Am. 
buccalis  ;  elle  serait  morphologiquement  semblable  à 
Ent.  dysenteries. 

Ces  faits  ont  été  con  firmés  par  Panayotatou 
(Ac.  de  méd.,  6  nov.  1923)  qui,  observant  à 
Alexandrie  comme  l’auteur  précédent,  a  présenté 
Il  cas  du  même  ordre.  La  description  de  l’amibe 
montre  que  le  parasite  doit  être  confondu  avec 
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Ent.  histolytica.  Il  aurait  la  ,  même  morphologie,  la 
même  mobilité  ;  enfin,  son  pouvoir  dysentérigène 
serait  démontré  par  les  expériences  d’inoculation 
réalisées  sur  le  chat.  Un  jeime  chat  ingère  des  cra¬ 
chats  amibifères  ;  il  présente  des  phénomènes  dysen¬ 
tériques  trois  jours  après  et  il  succombe  le  huitième 
jour  ;  l’autopsie  confirme  le  diagnostic.  Deux  autres 
chats  subissent  la  même  épreuve  avec  des  crachats 
de  deux  autres  malades  ;  trois  jours  après  ils  présen¬ 
taient  des  amitjes  vivantes  dans  les  selles  ;  ils 
guérirent  à  la  suite  d’injection  d’émétine. 

De  même  auteur  enfin  vient  de  présenter  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  (28  mars  1924)  deux 
cas  d’amibiase  dans  une  même  famille,  sous  le 
même  toit  ;  l’un  (chez  le  père)  a  revêtu  la  forme 
intestinale  classique,  l’autre  (chez  sa  fille)  la  forme 
bronchitique. 

Amibiase  urinaire.  —  C’est  encore  Petzetakis  qui 
attire  l’attention  sur  l’existence  d’une  néphrite 
amibienne  à  laquelle  il  attribue  la  présence  d’amibes 
constatées  dans  l’mine  d’un  dysentérique  amibien 
(Soc.  méd.  des  hôpitaux,  27  juillet  1923).  Si  rare  qu’il 
soit,  ce  fait  n’a  rien  qui  doive  surprendre,  car  on 
connaît  les  cas  d’abcès  amibien  du  parenchyme 
rénal.  Il  signale  en  tout  cas  que  l’émétine  a,  en  pareil 
cas,  une  influence  curative  indéniable,  car  les  amibes 
auraient  disparu  de  l’urine  à  la  deuxième  injection. 

Plus  surprenants  sont  les  faits  de  cystite  amibienne 
qu’il  dénonce  ;  chez  des  dysentériques  amibien 
observés  à  la  phase  aiguë  il  aurait  constaté  des  urines 
troubles  et  hautes  en  couleur  ;  le  microscope  lui 
aurait  montré  dans  le  culot  glaireux  de  centrifu¬ 
gation  des  globules  de  pus,  des  hématies,  des  cellules 
aplaties,  pas  de  cylindres,  et  des  amibes  à  mouve¬ 
ments  très  lents,  gorgées  de  globules  rouges,  à  noyau 
excentrique.  Ces  parasites  seraient  morphologique¬ 
ment  semblables  à  ceux  que  l’on  rencontre  dans  le 
contenu  intestinal.  Cette  cystite  serait  assez  fréquente 
d'après  Petzetakis,  car  il  l'aurait  ainsi  constatée  dans 
8  p.  100  des  atteintes  aiguës  d’amibiase  intestinale. 

Frappé  d’ailleurs  de  cette  fréquence,  comme  aussi 
de  la  fréquence  des  amibes  dans  les  crachats,  il 
estimé  qu’il  doit  se  produire  une  ■  véritable  septi¬ 
cémie  amibienne,  seule  capable  d’expliquer  soit  la. 
bronchite,  soit  la  cystite,  qui  peuvent  se  développer 
toutes  deux  avant  la  localisation  habituelle  au  niveau 
de  l’intestin.  Il  est  difficile,  du  moins  pour  l’instant, 
de  le  suivre  dans  cette  voie,  tant  que  la  preuve  de 
cette  affirmation  ffiaura  pas  été  apportée.  Quoi  qu’il 
eh  soit  de  l'interprétation  à  fournir,  il  semble  utile 
avant  tout  de  vérifier  ces  faits  de  bronchite  et  de 
cystite  amibiennes  sans  abcès,  car  ils  renversent 
tout  ce  que  l’on  connaissait  sur  le  pouvoir  pathogène 
qê  l'amibe  dysentérique.  D’avenir  dira  ce  qu'il  con- 
"vient  d'en  penser. 

Thérapeutique.  —  Emétine.  —  Da  thérapeu- 
^que  par  le  chlorhydrate  d’émétine  continue  à 
donner  les  résultats  que  la  méthode  a  accoutiuné 
■d’enregistrer. 

•  Aucun  fait  nouveau  n’est  à  retenir  dans  son  action 


sur  l’amibiase  intestinale.  Hormis  les  cas  connus 
d’émétino-résistance,  hormis  les  rechutes  que  le 
médicament  ne  peut  le  plus  souvent  éviter  parce  qu’il 
reste  sans  action  sur  les  kystes,  le  traitement  émé- 
tiniqueestdevenule  médicament  spécifique  héroïque 
en  pareüle  occurrence. 

Dès  qu’on  a  eu  connaissance'  de  son  action  d’arrêt 
siu  la  dysenterie  amibienne,  on  s’était  pris  à  espérer 
que  cette  influence  curative  pourrait  diminuer  la 
fréquence  de  l’amibiase  hépatique  ;  ‘c’est  en  effet 
la  constatation  intéressante  que  l’on  commence  à 
faire. 

En  Egypte,  M™»  Panayotatou  a  signalé  la  dimi¬ 
nution  progressive  de  cette  complication  (Société 
de  pathologie  exotique,  ii  avril  1923)  :  alors  que  bon 
an,  mal  an,  on  constatait  annuellement  de  20  à 
40  cas  d’abcès  du  foie  à  l'hôpital  grec  d’Alexandrie 
pendant  la  période  préémétinique,  on  n’en  observait 
plus  que  10  en  1917,  3  en  19x8,  i  en  1919  et  en  1920, 
et  O  en  1921.  On  ne  peut  qu’être  frappé  de  cette 
diminution,  voire  même  de  cette  presque  disparition 
de  la  complication  redoutable  qu’est  l’hépatite 
suppurée.  De  fait  est  intéressant  à  enregistrer,  et  il  n’est 
pas  douteux  que  des  statistiquessemblables  recueillies 
dans  toutes  les  régions  d’endémie  amibieime  ne 
confirment  les  mêmes  heureux  ré  sultats  ;  les  méde 
cins  coloniaux  qui  observent  en  Indo-Chine  devraient 
nous  faire  connaître  le  résultat  de  leurs  observations 
à  cet  égard. 

Dsins  l’amibiase  hépatique  on  enregistre  encore  des 
succès  pour  ainsi  dire  constants  soit  par  l’émétine 
seule,  soit  par  sa  combinaison  avec  le  traitement 
chirurgical.  Tout  dépend  évidemment  de  la  forme 
clinique  et  de  la  gra'vité  de  l’affection.  Tel  le  cas  de 
Boinet  (Société  de  médecine  et  d'hygiène  coloniales, 
10  oct.  1923)  dont  le  malade  reçut  d’abord  de  l’émé¬ 
tine,  puis  dut  être  opéré,  et  chez  lequel  la  continua¬ 
tion  du  traitement  émétinique  acheva  la  guérison. 
Peloquin  (Soc.  de  méd.  militaire,  5  juillet  1923)  a  dû 
opérer  d’abord,  en  raison  du  volume  de  l’abcès  qui 
se  cicatrisa  rapidement  sous  l’influence  de  l’émétine. 

Bien  que  l’action  curative  du  médicament  parût 
vraisemblable  dans  l’amibiase  pulmonaire,  on  n’avait 
pu  encore  contrôler  ses  vertus  dans  le  cas  particulier. 
On  commence  à  avoir  des  précisions. 

A  signaler  également  les  résultats  favorable."» 
relatés  par  Petzetakis  à  la  suite  de  l’emploi  de  l’émé¬ 
tine  en  injection  intraveineuse.  Il  utilise  des  doses 
variant  de  osr,o3  à  o8',o6,  Répétées  journellement 
pendant  dix  à  douze  jours  dans  les  cas  de  moyenne 
gravité,  de  081,05  à  o8r,io  dans  les  cas  graves.  Ces 
doses  sont  düuées  dans  2  à  5  centimètres  cubés  d’eau 
physiologique  ;  l’injection  doit  être  poussée  très 
lentement. 

D’auteur  estime  que,  par  ce  procédé,  l’émétine  agit 
rapidement  ;  elle  abrège  la  durée  de  la  maladie  et 
elle  expose  moins  aux  récidives. 

Il  conseille  de  pratiquer  xme  deuxième  série  dTn- 
•jections  quinze  à  trente  jours  après  la  première; 
six  injections  de  08^,30  tous  les  deux  jours  à  titre  de 
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traitement  d’entretien.  Enfin  U  les  fait  suivre .  de 
trois  autres  séries,  cette  fois  sous  la  peau,  dans  le 
cours  de  l’amiée. 

Ce  mode  de  traitement  de  l’amibiase  dans  ses 
différentes  formes  serait  supérieur  à  celui  que  l’on 
emploie  classiquement  par  la  voie  sous-cutanée  ou 
musculaire  [Soc.  méd.  des  hôpitaux,  29  février  1924). 

Mais,  d’après  Bensaude,  Gain  et  Bacliet  [Soc. 
méd.  des  hôpitaux,  24  mai  1924),  la  méthode  expose 
à  des  accidents  généraux  inquiétants  ;  ils  la  consi¬ 
dèrent  comme  dangereuse. 

A  l’occasion  de  l’emploi  qui  en  a  été  fait  par  la  voie 
sous-cutanée  dans  les  atteintes  citées  plus  haut,  la 
valeur  thérapeutique  de  l'émétine  ne  s’est  pas  dé¬ 
mentie,  et  dans  les  cas  signalés.par  E.  Ramond, 
EenoyelleetEautman,  Pissavy,  Bréger  et  Chabrun, 
Trabaud,  la  guérison  fut  rapidement  obtenue  ;  il  en 
fut  de  même  dans  l’amibiase  broncliique  de  Petze- 
takis,  et  dans  l’amibiase  urinaire  que  cet  auteur 
a  signalée. 

Enfin,  à  côté  des  accidents  déjà  connus  relevant 
de  la  toxicité  du  médicament,  relevons  des  faits  de 
polynévrite  émétinique  signalés  par  plusieurs  auteurs. 

Dans  un  cas  de  Louis  et  Trabaud  [Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  27  juillet  1923),  il  s’agit  de  phénomènes 
névritiques  du  membre  inférieur  qui  cédèrent  faci¬ 
lement,  d’une  part  à  l’emploi  du  courant  galvanique, 
d’autre  part  à  la  suspension  du  traitement  émé- 
tinique.  Notons  que  ces  troubles  commencèrent  à 
apparaître  lorsque  la  dose  totale  atteignit  os‘',56  ; 
chez  un  autre  sujet,  des  accidents  du  même  ordre  se 
déclenchèrent  après  la  troisième  injection  (o8r,24  au 
total).  Un  malade  de  Cordier  [Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Lyon,  23  oct.  1923)  pré.senta,  lors  d’xme  deuxième 
série  de  piqûres,  des  fourmillements  et  des  dou¬ 
leurs  dans  les  deux  jambes  et  du  dérobement  des 
membres  inférieurs.  Garin  (même  séance)  observa 
lin  fait  identique  au  cours  .d’une  deuxième  série  ; 
il  avait  injecté  au  total  o(f,56. 

Ces  faits  s’ajoutent  aux  quelques  observations 
semblables  publiées  durant  ces  années  dernières,  et 
montrent  combien  il  faut  surveiller  l’administration 
de  ce  médicament,  dont  la  tolérance  varie  en  des  pro¬ 
portions  importantes  avec  chaque  sujet. 

Stovarsol  (t^po  de  Fourneau).  —  Le  stovarsol, 
dont  l’action  sur  le  tréponème  de  la  syphilis  est 
indiscutable  (Levaditi),  exerce  également  une 
influence  nocive  sur  l’amibe  dysentérique. 

C’est  Marchoux  le  premier  qui  a  fait  connaître 
ses  vertus  amibicides  (Soc.  de  pathologie  exotique, 
14  février  1923). 

En  période  aiguë,  le  stovarsol  amène  en  effet  en 
quelques  jours  la  cessation  de  la  crise  dysentérique  ; 
deux  comprimés  de  oer.as  pendant  dix  jours  lui  ont 
-paru  devoir  sufiûre.  Cependant  on  observe  des  re¬ 
chutes,  surtout  quand  l’affectioir  intestinale  est 
passée  à  l’état  chronique.  Dans  un  cas  où  s’étaient 
produites  deux  rechutes  successives,  il  a  dû  instituer 
de  nouvelles  cures  pour  en  obtenir  la  cessation 
complète.  . 


Peu  de  temps  après.  Delanoë  [Maroc  médical, 
15  mai  1923)  observait  un  malade  dont  l’affection 
avait  résisté  à  l’émétîne,  au  narsénol,  à  la  pâte  de 
Ravaut  ;  mie  cure  au  stovarsol  en  eut  définitivement 
raison. 

Nogue  et  Léger  l’ont  expérimenté  sur  des  noirs  ; 
ils  conclurent  à  la  valeur  curative  du  médicament, 
bien  que  son  action  .soit  plus  lente  que  celle  de  l’émé¬ 
tine  ;  à  leurs  yeux,  il  serait  en  tout  cas  indiqué  quand 
l’emploi  de  l’émétine  est  contre-indiqué  [Soc.  de 
pathol.  exotique,  ii  juillet  1923). 

Ces  premiers  faits  ont  été  confirmés  par  Pontanel 
et  Millischer  (Soc.  méd.deshôp.de  Lyon,  23  oct.  1923), 
qui  ont  enregistré  cependant  un  échec  relatif  chez 
un  sujet  ayant  résisté  depuis  1915  à  tous  ces  trai¬ 
tements  ;  le  stovarsol  a  amené  une  amélioration, 
mais  non  une  guérison. 

Enfin,  d’après  Marchoux,  l’action  parasiticide 
s’exerce  également  sur  le  kyste  amibien  ;  dix  jours 
de  traitement  par  absorption  quotidienne  de  o8'',50 
de  stovarsol  ont  suffi  à  débarrasser  mi  porteur  chro¬ 
nique  des  kystes  qu’il  éUminait  depuis  quatre  ans. 

En  certains  cas  cependant,  la  résistance  de  ces 
éléments  peut  être  plus  grande,  et  l’on  doit  recourir 
alors  à  un  traitement  plus  prolongé. 

Si  elle  se  confirme,  cette  action  destructrice  du 
stovarsol  sur  les  kystes  amibiens  est  particulière¬ 
ment  intéressante  à  étudier,  car  le  médicament  pour¬ 
rait  contribuer  ainsi  à  la  prophylaxie  de  l’amibiase  ; 
on  serait  en  droit  de  se  demander  si  son  emploi 
systématique,  dans  les  agglomérations  exposées  à  la 
contagion,  ne  serait  pas  indiqué  à  titre  préventif, 
conune  l’est  celui  de  la  quinine  préventive  vis- 
à-vis  du  paludisme.  ^ 

Le  lecteur  trouvera  dans  le  corps  de  ce  journal 
un  travail  de  Ruben thaler  et  Jausion  sur  l’action  du 
médicament  ;  les  conclusions  qu’ils  tirent  de  son 
emploi  dans  5  cas  sont  intéressantes  à  retenir. 

Poliomyélite. 

Le  lecteur  se  rappelle  sans  doute  les  heureux  résul¬ 
tats  obtenus  par  plusieurs  auteurs,  par  :Êtiemife 
(de  Nancy),  Debré,  Baounelx  bire  ie  traitement  de 
la  poliomyélite  à  sa  phase  aiguë  ou  subaiguë,  par 
le  sérum  antipoliomyélitique  d’A.  Pettit.  ,  , 

Les  essais  continuent  :  P.  Qix&nô.  {Comité  médical 
des  Bouches-du-Rhône,  avril  ([924)  relatait  récemment 
la  guérison  presque  complète  d’un  enfant  de  sèüle 
mois  atteint  depuis  six  jourp  d’une  paralyaie'flasqiîe 
totale  du  membre  inférieur  droit  ;  la  sérothéraplè 
appliquée  à  la  dose  de  10  centimètres  cubes  danâile 
.rachis  et  dé  130  sous  la  peau  a  amené  rapidement  la 
rétrocession  des  troubles  moteurs.  Le  petit  malade 
récupéra  tous  ses  mouvements  et  pouvait  marcljfr 
à  l’âge  de  vingt-deux  mois.  Seule  persista  une  légèfi;e 
atrophie  du  membre  atteint.  ..j'i 

Voüà  donc  un  nouveau  fait  qui  plaide  hautement 
en  faveur  de  cette  nouvelle  sérothérapie  spécffiijue- 
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Kala-azar, 

Aucun  fait  nouveau  vraiment  digne  d’intérêt  n’est 
à  retenir  en  ce  qui  concerne  l’histoire  pathologique  de 
cette  infection  parasitaire.  Mais  ce  qui  doit  attirer 
Ijarticulièrenientl’atteiition,  ç’est  sou  développement 
autochtone  sur  notre  sol  métropolitain  dans  la  région 
méditerranéenne,  ainsique  viennent  de  le  démontrer 
Guiraud  et  Zuccarelli. 

On  se  rappelle  sans  doute  qu’en  1914,  Pringault 
avait  signalé  la  leislunaniose  canine  à  Marseille  ;  il 
annonçait  à  cette  époque  qu’un  jour  viendrait  où  l’on 
y  décèlerait  des  atteintes  dans  l’espèce  hmnaine, 
comfne  sur  les  autres  rives  méditerranéennes.  Or, 
en  1922,  d’Qîlsuitz,  BalestreetUaunias  en  signalaient 
un  cas  provenant  des  environs  de  Nice  ;  la  même 
année,  Renault,  Monier-Vinard  et  Gendron  en  ra])- 
portaient  un  second  issu  vraisemblablement  de  la 
banlieue  marseillaise. 

Et  voici  que  depuis  janvier  1923,  Guiraud  et 
Zuccarelli  en  publient  5  nouveaux  cas  observés  à 
Marseille  chez  des  enfants  du  service  de  d’Astros 
(Académie  de  médecine,  y-  juillet  1923,  et  Marseille 
médical,  25  oct.  1923). 

Rappelons  avec  ces  auteurs  que  l’affection  se 
manifestç  chez  l’enfant  sous  l’aspect  clinique  suivant  : 
l’attention  est  attirée  par  une  anémie  progressive 
qui  s’accompagne  d’ime  fièvre  essentiellement  irrés 
gulière  et  at)q)ique,  et  d’une  splénomégalie  très 
marquée,  la  rate  pouvant  mesurer  20  centimètres 
dans  son  grand  axe.  Ces  trois  grands  symptôme 
doivent  faire  soupçonner  la  leishmaniose  ;  mais  le 
diagnostic  ne  peut  être  affirmé  que  par  la  formule 
hématologique  (leucopénie,  mononucléose)  et  la 
mise  en  évidence  du  parasite  dans  les  frottis  de  suc 
.splénique  recueilli  par  ponction  de  la  rate. 

Ec  pronostic  est  très  grave  :  sur  5  malades,  3  sont 
morts,  I  était  seulement  amélioré,  le  dernier  seul 
semble  être  guéri. 

Signalons  également  ce  cas  plus  .surprenant  encore, 
signalé  par  Bizard  et  Terrien,  d’mi  cas  de  leishma¬ 
niose  interne  chez  une  adulte  de  la  région  de  Saint- 
Nazaire,  n’ayant  jamais  quitté  la  France,  mais 
l’ayant  contractée  vraisemblablement  dans  la  région 
de  Nice  (Soc.  de  path.  exotique,  !^  février  1923). 
Rappelons  que  I<abbé  et  Ameuille  avaient,  il  y  a 
quelques  années,  publié  l’observation  de  deux 
malades  infectés  dans  la  même  région. 

Ces  faits  sont  importants  à  retenir,  car  ils  sou¬ 
lèvent  le  problème  de  la  prophylaxie,  mais  aussi 
celui  de  la  thérapeutique  qui,  jusqu’alors,  est  quelque 
peu  décevante. 


LE  ZONA  VARICELLEUX 

SON  EXISTENCE,  SA  FRÉQUENCE 

Arnold  NETTER 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Membre  de  l'Académie  de  médecine. 

En  juin  1888,  Janos  Bokay  vit  dans  une  famille 
de  sa  clientèle  un  enfant  pris  de  varicelle,  une 
dizaine  de  jours  après  l’apparition  d’un  zona 
intercostal  chez  son  frère.  Quelques  semaines 
plus  tard,  pareille  alternance  se  représenta  dans 
une  autre  famille  où  le  même  intervalle  de  dix 
jours  sépara  chez  deux  sœurs  le  début  d’un  zona 
abdominal  et  celui  d’une  varicelle.  Enidqi,  sem¬ 
blable  succession  fut  relevée  dans  deux  familles  aux 
mois  d’nvril  et  mai  et  dans  un  service  hospitalier 
au  mois  de  novembre.  Cette  répétition  ne  pouvait 
manquer  d’éveiller  son  attention,  et  le  3  novem¬ 
bre  1892,  dans  un  journal  médical  hongrois. 
Magyar  Orvosi  Archivum,  il  signalait  le  fait  sous 
le  titre  :  «  Développement  de  la  varicelle  dans 
des  conditions  particulières  ».  Dix-sept  années  plus 
tard,  au  Congrès  international  de  médecine  de 
Budapest  il  consacrait  à  cette  question  une  com¬ 
munication  sous  ce  titre  :  «  Relation  étiologique 
de  la  varicelle  avec  certains  cas  de  zonas  ».  Aux 
cinq  observations  précitées  s’étaient  ajoutées 
quatre  nouvelles  observations  recueillies  en  1904, 
1907,  1908  et  1909.  La  question  du  zona  varicel¬ 
leux  était  désormais  portée  à  la  connaissance  du 
corps  médical. 

En  dépit  ou  plutôt  à  cause  de  son  originalité, 
elle  n’eut  pas  tout  d’abord  grand  retentissement, 
sauf  en  Angleterre  où  une  série  d’observations 
parues  régulièrement  dans  les  journaux  médi¬ 
caux  et  dont  les  premières  étaient  envoyées  de 
l’Afrique  du  Sud  par  Le  Feuvre  tenaient  régu¬ 
lièrement  les  correspondants  en  haleine. 

Très  frappé  au  Congrès  de  Budapest  par  cette 
communication  de  Bokay,  nous  restâmes  di^;  ans 
avant  d’en  recueillir  une  observation  personnelle 
aussi  bien  dans  la  clientèle  que  dans  un  service 
hospitalier  infantile  important.  Le  premier  cas 
observé  était  en  revanche  très  suggestif. 

Dans  une  salle  bien  Isolée  du  pavillon  de  la  coqueluche 
où  il  n’y  avait  pas  eu  de  varicelle  depuis  plus  de  huit 
mois  entrait,  le  i78eptembre  19IQ,  uneenfant  chez  laquelle 
le  soir  même  débutait  une  éruption  de  varicelle.  Ee.s  3  et 
8  octobre,  soit  quinze  et  vingt-et-im  jours  après  la  varicelle 
apparut  chez  deux  enfants  hospitalisés  les  16  septembre 
et  17  août,  c’est-à-dire  depuis  dix-sept  et  cinquante- 
deux  jours.  Le  22  octobre,  quatorze  ou  neuf  jours  plus 
tard,  nouvelle  varicelle  chez  un  enfant  hospitalisé  depuis 
trente  jours.  Dans  ce  foyer  avéré  de  varicelle,  on  intro- 
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duit  le  6  novembre  ime  fillette  qui,  depui  s  le  7  octobre 
soit  trente  jours,  avait  séjourné  dans  une  autre  salle 
indemne  de  varicelle.  Treize  jours  plus  tard,  nous  consta¬ 
tons  chez  cette  fillette  un  zona  intercostal  très  marqué. 

Les  3  et  7  décembre  enfin,  deux  enfants  entrés  dans 
la  môme  salle  les  30  octobre  et  8  novembre,  soit  depuis 
trente-neuf  et  vingt-huit  joins,  à  un  moment  où  il  n’y 
avait  plus  eu  de  nouvelle  varicelle,  mais  où  la  petite 
Yvonne  était  atteinte  de  zona,  avaient  à  leur  tour  la 
varicelle  (fig.  i). 

A 


Netter,  191g.  17  septembre-5  décembre  (fig.  1). 

0  V’aricelle.  □  Zona.  Chiffres  romains,  intervalle  entre  2  cas. 
Chiffres  arabes,  temps  d’hospitalisation. 

Six  mois  plus  tard  la  même  succession  se 
présentait  de  nouveau  dans  une  autre  partie 
de  notre  service  où  depuis  plus  d’un  an  il  n’était 
entré  ou  survenu  aucun  cas  de  varicelle. 

Il  s’agissait  cette  fois  d’ime  fillette  Simone  qui  avait 
été  admise  le  27  mars  à  la  salle  Cadet  de  Gassicourt 
pour  une  encéphalite  léthargique  et  chez  laquelle,  le 
6  avril,  nous  constations  un  zona  fessier  bilatéral.  Simone 
venait  d’un  pensionnat  de  la  banlieue  dans  lequel  la 
varicelle,  introduite  par  lesexteme.s,  avait  du  1“'' au  20  mars 
atteint  une  quinzaine  d’internes.  Simone,  qui  n’avait 
jamais  eu  la  varicelle,  avait  été  respectée  jusqu’à  son 
départ  de  la  pension.  Le  zona  de  Simone  fut  suivi  le 
21  avril,  soit  quinze  jours  plus  tard,  d’une  varicelle 
chez  Irène  P...,  hospitalisée  depuis  soixante-dix-neuf 
jours. 

Le  5  mai,  soit  encore  quinze  jours  plus  tard,  une  autre 
fillette,  Charlotte,  hospitalisée  depuis  cinquante-trois 
jours  pour  une  péritonite  tuberculeuse,  avait  à  son  tour 
une  varicelle  assez  confluente  (fig.  2). 

Notre  conviction  était  faite  et  triomphait  des 
objections  qni  se  pressaient  dans  notre  esprit 
et  permettaient  difficilement  d’accepter  une 
parenté  entre  deux  maladies  d’observation  jour¬ 
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nalière  entre  lesquelles  les  dissemblances  l’empor¬ 
taient  beaucoup  sur  les  analogies. 

Sans  doute,  la  vésicule  initiale  de  la  varicelle 
et  celle  du  zona  se  ressemblent  beaucoup.  Dans 
l’une  et  l’autre,  la  cavité  qui  renferme  le  liquide 
n’est  pas  cloisonnée,  de  sorte  qu’à  la  première 


O 


CD 

Netter,  1920."  27  mars-5  mai  (fig.  2). 

piqûre  la  vésicule  s’affaisse  tout  entière.  Cette 
particularité,  comme  l’a  montré  Unna,  tient  au 
processus  de  ballonisation  des  cellules  épithéliales 
qui  ne  sont  plus  maintenues  en  contact  par  lé 
ciment  intercellulaire  et  flottent  librement  dans 
l’exsudât. 

Sans  doute  encore,  les  médecins  du  xviii®  siècle, 
et  notamment  Borsieri,  avaient  souligné  la  res¬ 
semblance  entre  le  zona  et  les  fièvres  éruptives, 
ressemblance  que  faisait  également  'ressortir 
Trousseau. 

Sans  doute  enfin,  Dandouzy  avait  éloquemment 
fait  valoir  les  raisons  permettant  de  voir  dans 
la  fièvre  zostérienne  «  une  maladie  générale 
à  détermination  circonscrite  sur  le  système  ner¬ 
veux  (neuropathie  infectieuse)  et  à  expression 
cutanée  dystrophique  secondaire.  » 

Mais  combien  eût  été  étonné  Dandouzy  lui- 
même,  si  on  avait  attribué  devant  lui  à  la  même 
cause  la  varicelle,  maladie  contagieuse  par  excel¬ 
lence,  et  le  zona,  affection  à  apparition  générale¬ 
ment  isolée  et  dont  la  contagiosité,  en  tout  cas 
fort  rare,  avait  encore  besoin  d’être  prouvée. 

Que  valent  contre  les  faits,  au  reste,  les  objec¬ 
tions  les  plus  impressionnantes  ?  Encore  que  ré¬ 
duits  à  deux,  ceux  qui  s’étaient  présentés  à  nous 
étaient  décisifs,  si  on  les  rapprochait  de  ceux  dont 
nous  avions  déjà  eu  connaissance. 

Nous  n’hésitâmes  pas  à  porter  la  question 
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devant  l'Acadéinie  de  médecine  le  28  juin  1920, 
à  conseiller  à  notre  fils  Henri  Netter  d’en  faire 
l’objet  de  sa  thèse  inaiigirrale  en  1921,  à  revenir 
à  plusieurs  reprises  sur  ce  sujet  à  l’Académie,  aux 
Sociétés  des  hôpitaux,  de  pédiatrie,  de  biologie, 
apportant  cha<]ue  fois  des  documents  nouveaux 
et  répondant  aux  objections  qui  ne  manquaien'’ 
point. 

(irâce  à  la  collaboration  de  AI.  Achille  Urbain, 
la  recherche  de  la  réaction  de  fixation  nous  per¬ 
mettait  non  seulement  de  fournir  de  nouvelles 
preuves,  mais  d’élargir  singulièrement  la  portée 
de  la  découverte  de  liokay. 

U’origine  varicelleuse  n’était  invoquée  par  ce 
dernier  cjue  pour  un  petit  nombre  de  zonas,  lîlle 
doit  être  acceptée  désormais  pour  un  grand 
nombre,  sinon  la  totalité  des  fièvres  zostériennes. 
Elle  entre  même  en  jeir  dans  des  zonas  que  Ean- 
douzy  croyait  devoir  distinguer  de  ces  dernières  et 
attribuer  à  des  causes  bien  déterminées,  ma¬ 
ladies  infectieuses  div'erses,  intoxications,  etc. 

Un  problème  important  de  biologie  générale, 
celui  de  la  mutation,  se  trouve  ainsi  évoqué  en 
pathologie. 

On  conçoit  l’intérêt  qui  nous  paraît  se  rapporter 
à  l’état  actuel  de  cette  (luestion. 

Ee  plan  de  cet  article  est  tout  indiqué.  Nous 
établirons  tout  d’abord  —  et  ce  sera  la  partie 
la  plus  longue  —  l’existence  d’un  zona  varicel¬ 
leux,  tel  que  le  concevait  Bokay. 

Nous  verrons  ensuite  le  virus  varicelleux  inter¬ 
venir  dans  le  plus  grand  nombre  des  zonas; 
que  ceux-ci  apparaissent  sans  cause  appréciable 
au  cours  d’une  santé  parfaite  (fièvre  zostérienne 
de  Eandouzy),  ou  qu’ils  semblent  sous  la  dépen¬ 
dance  directe  d’infections  ou  d’intoxications 
diverses  (éruptions  zostériforme.s). 

Existence  d’un  zona  varicelleux.  —  Ees 
preuv'es  de  l’existence  d’un  zona  varicelleux,  ti¬ 
rées  tout  d’abord  de  l’étiologie,  sont  fournies 
en  outre  par  la  clluiqire  et  les  constatations 
sérologiques,  Nous  allons  les  exposer  successi¬ 
vement  en  discutant,  chemin  faisant,  les  objec¬ 
tions  qui  leur  ont  été  opposées. 

fl.  Étiologie.  —  Ea  fréquence  inaccoutumée 
du  zona  dans  des  localités  oii  la  varicelle  est 
épidémiciue  a  été  signalée  par  plusieurs  de  nos 
correspondants.  Ee  I)''  Michaux,  au  cours  d’mre 
épidémie  (jui  a  frappé  presque  tous  les  enfants 
de  la  crèche  de  la  maison  départementale  de 
Nanterre,  a  vu  trois  cas  de  zona. 

Bokay,  en  relevant  les  entrées  de  varicelle  à 
son  hôpital  et  les  zonas  se  présentant  à  lapoli- 
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clinique  dermatologique  de  Budapest,  a  pu  éta¬ 
blir  deux  tracés  sensiblement  parallèles. 

Mais  ce  qui  '  est  surtout  impressionnant,  c’est 
l’apparition,  dans  une  iamille  ou  dans  mie  salle 
d’hôpital,  de  cas  de  varicelle  après  un  premier 
cas  de  zona,  sans  que  l’on  puisse  trouver  une 


Durand-XiîUer,  2(1  iiovi;nibn;-3  déccmljre  1920  (lig.  3). 

source  de  contagion.  .Si  cet  ordre  de  succession 
est  le  plus  souvent  mentionné,  il  n’est  pas  excep¬ 
tionnel  de  voir  l’ordre  inverse,  la  varicelle  ayant 


précédé  le  zona.  Ea  chaîne  peut  d’ailleurs  comporter 
plus  de  deux  chaînons  et,  dans  ce  cas,  les  combi¬ 
naisons  les  j)lus  dè|f£ajtt/|  ont  été  notées  ;  varicellc- 
zona-varicclle-varicelle,  comme  dans  nos  deux  pre¬ 
mières  observations  rapportées  eu  1920  :  zona- 
zona-varicellc  (Magda  l'rei),  zona-varicelle-varicellc- 
zona  (Mayerhofer).  Ce  n’est  pas  seulement  la  suc¬ 
cession  et  l’alternance  des  cas,  c’est  tout  autant 
la  durée  des  intervalles  séparant  les  deux  érup¬ 
tions  qui  avait  impressionné  Bokay.  Cet  intervalle 
est  le  plus  souvent  de  dix  à  dix-sept  jours,  tout 
en  pouvant  aller  de  sept  à  viugt-sept  jours.  Ces 
chiffres  sont  précisément  ceux  qui  ont  été  notés  pour 
l’incubation  de  la  varicelle.  Sur  37  cas  analysés 
par  le  comité  spécial  de  la  Clinical  Society  de 
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Londres,  l’incnbation  de  la  varicelle  a  été  neuf 
fois  de  dix  jours,  sept  fois  de  treize  jours,  six  fois 
de  quatorze  jours,  cinq  de  dix-huit  et  dix-neuf 
jours,  trois  de  quinze  jours  et  deux  de  dix-sept 
jours. 

Rappelons  enfin  que  les  sujets  atteints  de  zona 
n’ont  généralement  jamais  eu  la  varicelle  et  que, 
tout  en  restant  en  contact  avec  les  varicelleux,  ils 
ne  prennent  pas  cette  dernière.  Ils  montrent  ainsi 
l’existence  d’une  immunité  conférée  par  l’une 
de  ces  affections  éruptives  vis-à-vis  de  l’autre. 

Ces  arguments,  (lui  ont  entraîné  notre  convic¬ 
tion  comme  celle  de  Bokaj%  de  I^e  Feuvre  et 
d’autres,  n’ont  pas  paru  suffisants  à  beaucoup 
de  cliniciens,  qui  n’ont  pas  vu  de  cas  analogues 
ou  en  ont  méconnu  la  portée.  Ils  objectent  que 
les  cas  de  varicelle  apparaissant  autour  d’un 
zona  sont  rares,  que  leur  apparition  est  purement 
fortuite  et  n’implique  pas  de  relation  de  cause 
à  effet,  que  quelques  sujets  atteints  de  zona  ont 
déjà  eu  la  varicelle. 

La  rareté  des  faits  que  nous  invoquons  est  toute 
relative.  Ils  se  présentent  de  plus  en  plus  nom¬ 
breux  depuis  que  la  question  est  mieux  connue  et 
que  l’attentiou  est  éveillée.  Il  n’est  pas  de  pays  où 
il  n’en  ait  été  publié,  et  en  Angleterre  leur  nombre 
dépasse  la  centaine.  Kn  France,  avant  notre 
première  communication  de  1920,  il  n’eu  était 
signalé  qu’un  cas  (Trémolières,  Toulouse  médical, 
1909).  A  l’heure  actuelle,  nous  possédons  les 
détails  précis  de  quatre-vingt-onze  observations. 
Dans  notre  seul  service  d’hôpital,  nous  avons 
vm  trois  fois  le  zona  suivi  de  varicelle,  trois  fois 
le  zona  succédant  à  la  varicelle.  lîlliott,  médecin 
en  chef  du  Ruchill  Hospital  de  Glasgow,  dans  le 
même  laps  de  temps  (juin  1914  à  juin  1919),  a  vu 
cinq  fois  l’entrée  d’un  zona  suivie  de  cas  de  vari¬ 
celle  après  un  intervalle  de  seize,  seize,  dix-sept, 
dix-sept  et  vingt  jours,  et  deux  fois  seulement 
cette  admission  est  restée  sans  conséquence. 
I,a  succession  s’est  donc  montrée  72  fois  sur  100. 
Le  mémoire  d’Iîlliott  apporte  d’ailleurs  des  pré¬ 
cisions  intéressantes.  Ou  y  troqve  mentionnés  les 
cas  de  varicelle  de  troisième  génération.  Sur  les 
cinq  varicelles,  deux  seulement  ont  provoqué 
à  leur  tour  la  varicelle.  I^e  chiffre  des  sujets  n’ayant 
pas  eu  antérieurement  de  varicelle  e.st  noté  chaque 
fois.  Il  a  varié  de  sept  à  vingt  et  un.  lîst-il  besoin 
de  signaler  l’importance  de  ces  détails  ?  La  plu¬ 
part  des  enfants  hospitalisés  ont  déjà  eu  la  vari¬ 
celle  (80  p.  100  à  l’âge  de  cinq  ans).  Comment 
s’étonner  qu’à  la  Salpêtrière  ou  à  l’hôpital  Saint- 
Louis  des  sujets  soignés  pour  le  zona  ne  pro¬ 
voquent  aucune  apparition  de  varicelle  I 

Nous  avons  fait  justice  de  l’objection  tirée  de 
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la  rareté  ;  que  faut-il  penser  de  celle  plus  spécieuse 
qui  conteste  une  relation  de  cause  à  effet  et 
voit  tout  simplement  une  coïncidence  fortuite'i 

Les  occasions  de  contracter  la  varicelle  ne 
manquent  certes  point.  Elle  se  prend  notamment 
dans  les  promenades,  les  voitures  publiques,  les 
écoles,  et  la  source  de  contagion  peut  rester  invi¬ 
sible.  Mais  pareille  intervention  est  peu  vraisem¬ 
blable  dans  la  plupart  des  faits  publiés,  car  l’au¬ 
teur,  avant  de  les  présenter,  n’a  pas  manqué  de 
l’envisager.  Dans  les  cas  hospitalisés,  notamment, 
on  mentionne  régulièrement  l’absence  de  vari¬ 
celles  depuis  des  mois,  l’interdiction  des  visites 
dans  les  salles  hébergeant  des  maladies  conta¬ 
gieuses,  etc. 

Dans  les  cas  familiaux,  le  sujet  qui  contracte 
la  varicelle  a  été  souvent  retenu  à  la  chambre 
depuis  plusieurs  semaines  pour  une  cause  varia¬ 
ble  :  paralysie  pseudo-hypertrophique  '(Hallez), 
lymphangite  suppurée  après  plaie  de  la  jambe 
(Duplanté).  Il  s’agit  ailleurs  d’un  nourrisson  que 
sa  mère  n’a  jamais  laissé  seul  (Rateau). 

On  ne  saurait  invoquer  de  contagion  ina¬ 
perçue  quand  il  s’agit  d’un  préventorium  isolé 
dans  la  montagne,  recevant  des  enfants  envoyés 
de  Paris  et  que  les  villages  des  environs  n’ont 
eu  aucun  cas  de  varicelle  (Dumoutet). 

Ailleurs  ce  sont  des  enfants  habitant  une 
ferme  bien  isolée  dont  ils  ne  sont  pas  sortis 
depuis  des  semaines  ou  encore  des  localités  de 
l’Afrique  du  Sud  où  l’on  peut  facilement  contrôler 
toutes  les  relations  (Le  'Feuvre). 

La  concordance  parfaite  entre  la  durée  de  l’inter¬ 
valle  qui  sépare  zona  et  varicelle  et  celle  de  l’incu¬ 
bation  de  la  varicelle  doit  être  prise  en  considé¬ 
ration  sérieuse.  Il  est  plusieurs  observations  dans 
lesquelles  deux  varicelles  frappent  le  même  jour 
deux  sujets  dont  l’un  ne  quitte  pas  le  domicile 
alors  que  l’autre,  allant  à  l’école,  aurait  pu  y  con¬ 
tracter  la  varicelle. 

Ou  a  enfin  voulu  faire  état  de  \ existence  d’une 
varicelle  antérieure  chez  desr  sujets  atteints  de  zona. 
Mais  il'  n’existe  pas  de  maladie  conférant  une 
immunité  définitive,  et  la  varicelle  peut  récidiver. 
Bokay  n’a  pas  soutenu  que  la  varicelle  fût  la 
cause  exclusive  de  tous  les  zonas,  et  une  varicelle 
antérieure  ne  procurerait  aucune  immunité  vis-à- 
vis  d’un  zona  non  varicelleux. 

à.  Clinique  et  anatomie  pathologique.  Expé¬ 
rimentation.  —  Head  a  rapporté  en  1901  l’his¬ 
toire  d’un  enfant  atteint  de  zona  facial  suivi  au 
bout  de  quarante-huit  heures  d’une  éruption  typique 
de  varicelle.  Des  cas  de  ce  genre  ont  été  rapportés 
dans  lesquels  la  varicelle  s’est  fait  attendre 
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jusqu’à  douze  jours  et  même  davantage.  Iv’inter- 
valle  a  été  de  quatre  jours  chez  deux  sujets  dont 
nous  avons  publié  les  observations.  Plus  nom¬ 
breux  sont  les  cas  dans  lesquels  l’éruption  vési- 
culeuse  en  dehors  du  zona  est  plus  discrète,  formant 
une  transition  insensible  avec  les  vésicules  aber¬ 
rantes  que  Tennesson  considérait  comme  la  règle 
dans  le  zona  (1893).  Bokay,  Mac  Ewen,  Joszef 
Gusmàn,  nous-même  avons  vu  la  varicelle  sur¬ 
venir  chez  des  sujets  en  contact  avec  pareils  zonas 
accompagnés  de  varicelle. 

Nous  avons  déjà  parlé  des  caractères  histolo¬ 
giques  communs  aux  vésicules. 

Un  autre  caractère  encore  a  été  mis  eu  lumière 
par  Lipschütz.  Dans  les  noyaux  des  cellules  épi¬ 
théliales  du  zona  il  a  constaté  de  petits  éléments, 
souvent  entourés  d’un  espace  clair,  colorés  en  rose 
par  le  Giemsa.  Ces  corpuscules  zostériens  repré¬ 
senteraient  sinon  l’agent  pathogène  du  zona,  au 
moins  une  réaction  spécifique  du  virus  du  zona 
qui  se  fixe  sur  le  noyau  «  Karyoikon».  Des  éléments 
analogues  se  trouvent  dans  les  cellules  épithéliales 
des  vésicules  de  varicelle. 

Dans  la  cornée  du  lapin,  l’inoculation  de  la  séro¬ 
sité  de  la  varicelle,  aussi  bien  que  celle  du  zona, 
fait  apparaître  des  inclusions  de  même  nature 
(lyipschütz,  Bertarelli,  Gins,  Duger  et  Dauda). 

inoculation  de  la  sérosité  varicelleuse  à  la 
peau  est  suivie,  apres  huit  à  douze  jours,  de  l’appa¬ 
rition  d’une  vésicule  dont  le  contenu  est  inocu¬ 
lable  à  d’autres  sujets.  D’apparition  de  cette 
vésicule  est  suivie  d’une  immunité  et  la  varicel- 
lation  a  été  employée  à  titre  prophylactique  à 
Stockholm,  par  Kliug. 

Kundratitz,  à  Vienne,  a  réussi  à  obtenir  des 
vésicules  analogues  chez  deux  enfants  avec  la 
sérosité  du  zona,  et  ces  enfants  exposés  à  la  conta¬ 
gion  varicelleuse  sont  demeurés  indemnes. 

c.  Sérologie.  Réaction  de  fixation.  —  On  sait 
le  parti  que  l’on  peut  tirer  de  l’emploi  de  la  réac¬ 
tion  de  fixation  dans  l’étude  des  maladies  dont  le 
virus  n’a  pas  encore  été  décelé.  D’application 
de  ce  procédé  de  recherche  apporte  à  l’objet  de 
cette  étude  des  constatations  des  plus  intéres¬ 
santes.  ^ 

Cette  réaction,  dans  la  varicelle  aussi  bien  que 
dans  la  variole,  est  spécifique  (i),  ainsi  que  l’ont 

(i)  Nous  avons,  comme  les  auteurs  que  nous  citons,  multi¬ 
plié  les  contrôles,  soit  en  constatant  l’absence  de  toute  action 
des  antigènes  varicelleux  et  zonateirx  sur  le  sérum  de  sujets 
normaux  ou  atteints  des  maladies  les  plus  diverses,  soit  en 
redierchant  l’action  sur  le  sérum  des  zonateux  et  varicelleux 
d’émulsion  de  cow-pox  ou  de  croûtes  impétigineœes,  qui  ici 
encore  ont  donné  des  résultats  constammeiit  négatifs. 
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établi  à  la  même  époque  et  d’une  façon  indépen¬ 
dante  Girard  à  Paris,  Kohner  à  Philadelphie, 
Dold  à  Shangaï  et  un  peu  plus  tard  Danger  à  Ber¬ 
lin. 

Avec  notre  collaborateur  M.  Urbain  et  en  uti¬ 
lisant  la  technique  de  Calmette  et  Massol,  nous 
avons  confirmé  ces  résultats  qui  ont  été  cons¬ 
tants  dans  toutes  les  varicelles  suivies  par  nous,  et 
pour  lesquels  il  nous  a  été  possible  de  suivre  pro¬ 
gressivement  V accentuation,  puis  la  diminution 
du  taux  de  fixation  encore  manifeste  au  bout  de 
neuf  mois. 

Magda  Prei  a  émis  l’idée  que  cette  déviation 
du  complément  pourrait  être  utilisée  pour  trancher 
la  question  de  la  nature  varicelleuse  du  zona  et 
a  proposé  à  cet  effet  d’utiliser  comme  antigène 
la  sérosité  de  la  vésicule  du  zona  vis-à-vis  du  sérum 
de  varicelleux. 

Cornelia  de  Dange  (d’Amsterdam),  avec  la  colla¬ 
boration  de  Wolff,  appliqua  la  première  cette 
épreuve,  avec  cette  modification  toutefois  qu’uti¬ 
lisant  l’émulsion  de  croûtes  de  varicelle  comme 
antigène,  ils  démontrèrent  la  présence  d’anti¬ 
corps  dans  le  sérum  d’un  sujet  atteint  de  zona 
et  d’enfants  atteints  de  varicelle.  D’occasion  fut 
fournie  par  une  petite  épidémie  survenue  dans 
xme  crèche  après  admission  d’un  enfant  atteint 
de  zona.  Da  déviation  du  complément  fut  forte¬ 
ment  positive  avec  le  sérum  du  zona,  modéré¬ 
ment  ou  faiblement  positive  avec  le  sérum  des 
varicelleux.  Cette  différence  d’intensité  s’explique 
par  le  fait,  que  chez  ces  varicelleux,  l’éruption 
remontaità  quelques  jours  tandis  que  le  zona  avait 
paru  quinze  jours  auparavant. 

Bokay  parle  de  résultats  analogues  avec  le 
sérum  chauffé  ou  non  chauffé  dans  3  ou  4  cas  de 
zona,  sans  plus  de  précision.  Dui  aussi,  il  a  em¬ 
ployé  les  croûtes  de  varicelle  comme  antigène.  Il 
n’a  pas  réussi  en  prenant  pour  antigène  la  sérosité 
ou  les  croûtes  de  zona  et  en  cherchant  les  anticorps 
dans  le  sérum  de  varicelleux. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  un  plus  grand 
nombre  de  sujets  et  ont  été  plusieurs  fois  répétées 
à  dates  différentes  dans  lès  mêmes  cas.  Elles  ont 
donné  des  résultats  aussi  satisfaisants  en  prenant 
pour  antigène  la  sérosité  ou  les  croûtes  de  zona 
avec  le  sérum  de  sujets  atteints  de  varicelle 
qu’en  examinant  le  sérum  des  sujets  atteints  de 
zona  vis-à-vis  de  la  sérosité  ou  des  croûtes  de 
varicelle. 

Nous  avons  en  premier  lieu  obtenu  la  dévia¬ 
tion  du  complément,  en  mettant  en  contact, 
l’antigène  du  zona  avec  le  sérum  de  deux  sujets; 
mari  et  ami  atteints  de  varicelle  au  contact  de 
sujets  atteints  de  zona.  Dans  le  premier,  cas  il 
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l’agissait  d’un  mari  dont  la  femme  avait  eu  un 
zona  quinze  jours  auparavant.  I^a  prise  de  sang 
avait  été  faite  le  quinzième  jour. 

I^e  second  cas  se  rapporte  à  un  étudiant  en 
médecine  qui,  dix-sept  jours  auparavant,  avait 
rendu  visite  à  un  camarade  atteint  de  zona  facial. 
La  prise  de  sang  avait  eu  lieu  huit  mois  après  le 
début  de  ce  zona.  Le  taux  de  fixation  était  de  10. 

Le  sérum  de  la  femme  et  de  l’ami  atteints  les 
premiers  de  zona  donnait  la  réaction  de  fixation 
aux  taux  de  10,  vis-à-vis  de  l’antigène  varicelleux 
comme  de  l’antigène  du  zona.  La  fixation  était 
aussi  nette  dans  le  sérum  sanguin  des  deux  vari¬ 
celleux. 

A  ces  deux,  cas  de  zona  suivis  de  varicelle, 
nous  pouvons  ajouter  un  troisième  qui  avait 
été  suivi  au  bout  de  treize  jours  de  varicelle  chez 
la  fille  et  dans  lequel  le  taux  de  fixation  a  été 
de  10.  Il  ne  nous  a  pas  été  possible  d’obtenir 
le  sang  de  la  fille. 

Un  quatrième  examen  a  porté  sur  le  sang  d’une 
fillette  de  quatre  ans  atteinte  le  19  avril,  dans  une 
salle  isolée,  de  zona  de  la  fesse  et  de  la  partie 
postérieure  de  la  cuisse  droite,  avec  deux  vési¬ 
cules  autour  de  l’anus  et  deux  vésicules  aberrantes 
au  nombril.  Cette  fillette,  entrée  à  l’hôpital  le 
27  mars,  avait  été  placée  dans  cette  salle  le 
7  avril.  Le  6  avril,  une  varicelle  avait  débuté  chez 
un  enfant  de  sept  ans  introduit  dans  cette  salle 
le  16  mars  et  hospitalisé  depuis  le  18  février 
dans  d’autres  parties  du  service  pour  une  mé¬ 
ningite  cérébrorspinale. 

Le  sérum  recueilli  chez  ces  deux  sujets  le 
22  avril,  soit  seize  jours  après  le  début  de  la  vari¬ 
celle  et  trois  jours  après  celui  du  zona,  présentait 
une  réaction  de  fixation  très  nette  :  50  pour  la 
varicelle,  20  pour  le  zona. 

Le  sérum  de  deux  enfants  de  quatorze  mois 
et  de  deux  ans  et  demi  atteints  de  zona  facial 
dans  la  crèche  de  Nanterre  où  sévissait  une  épi¬ 
démie  de  varicelle  présentait  également  une  réac¬ 
tion  de  fixation  qui  s’élevait  à  50  chez  le  premier, 
à  15  chez  le  second. 

Nos  examens  ont  encore  porté  sur  trois  sujets 
atteints  à  la  fois  de  zona  et  de  varicelle. 

Chez  le  premier  qui  nous  a  été  signalé  par  le 
D’’  Albert  Bezançon  :  zona  facial  suivi  au  bout 
'de  deux  jours  d’éruption  varicelleuse  généralisée, 
le  sérum  sanguin  recueilli  quinze  jours  après  le 
début  donnait  le  taux  de  15  avec  les  antigènes 
varicelle  et  zona. 

Chez  le  second,  du  service  du  Léri,  zona 
intercostal  et  éruption  de  varicelle  le  quatrième 
jour,  la  réaction  de  fixation  a  été  de  15  le  sep¬ 
tième  jour  du  zona,  de  50  le  seizième,  de  30  après 
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trente-quatre  jours,  de20  après  cinquante-six  jours. 

Chez  un  troisième  dont  nous  avons  rapporté 
l’observation  en  1923,  zona  ophtalmique  suivi 
de  varicelle  généralisée  le  quatrième  jour,  nous 
avons  prélevé  le  sang  neuf  mois  plus  tard  et 
trouvé  encore  un  taux  de  10. 

Ou  voit  que  la  sérologie  démontre  la  nature 
varicelleuse  des  zonas  que  dénonçaient  la  clinique 
et  l’étiologie. 

Fréquence  du  zona  varicelleux.  —  La 
réaction  de  fixation  qui  nous  a  permis  de  dé¬ 
montrer  d’une  façon  définitive  la  nature  vari¬ 
celleuse  de  zonas  dont  la  clinique  et  l’étiologie 
établissaient  déjà  l’origine,  nous  permet  de  mettre 
en  évidence  la  même  cause  chez  ceux  où 
nous  sommes  privés  de  ces  éléments  et  dont 
l’existence  a  priori  est  vraisemblable. 

Nous  avons,  dans  cette  prévision,  examiné 
le  sérum  de  trente  sujets  atteints  de  zona, 
ne  coïncidant  pas  avec  une  éruption  varicelleuse 
et  n’ayant  été  suivi  d’aucune  varicelle  dans  le 
même  milieu.  Quelques-uns  de  ces  sujets  ne 
présentaient  plus,  au  moment  de  ces  recherches, 
de  trace  d’éruption,  mais  n’en  étaient  pas  moins 
susceptibles  de  nous  renseigner,  la  réaction  de 
.  fixation  se  retrouvant  encore  après  un  an  au  moins. 

Ces  zonas  siégeaient  sur  les  points  les  plus 
divers;  quelques-uns  s’accompagnaient  de  trou¬ 
bles  nerveux  importants  :  névralgies  et  anesthé¬ 
sies  tardives,  paralysies,  atrophie  musculaire. 
Si  la  plupart  étaient  survenus  au  cours  d’une 
santé  parfaite  et  répondaient  au  type  de  la  fièvre 
zostérienne  de  Landouzy,  un  certain  nombre 
avaient  paru  au  cours  de  maladies  générales  ou 
locales,  d’infections  ou  d’intoxications  et  corres¬ 
pondaient  aux  états  que  Landouzy  qualifiait 
à’ éruptions  zostêri formes.  Le  sérum  sanguin  de  ces 
trente  sujets  nous  a  montré  sans  exception  la 
réaction  de  fixation  vis-à-vis  de  l’antigène  varicel¬ 
leux  ou  zonateux.  La  nature  varicelleuse  de  fièvres 
zostériennes  non  établies  cliniquement  ou  étiologi¬ 
quement,  celle  même  'd’éruptions  dites  zostériformes 
est  donc  prouvée.  Nous  ne  retiendrons  que  les 
quatre  cas  dans  lesquels  un'  zona  est  survenu 
après  injection  intraveineuse  de  novarsénobenzol 
ou  intramusculaire  'de  préparation  de  bismuth 
et  qui  ont  montré  une  réaction  de  fixation  très 
nettç,  établissant  l’intervention  du  virus  vari¬ 
celleux.  L’arsenic  et  le  bismuth  ne  suffisend  pas  à 
provoquer  le  zona.  Ils  n’en  jouent  pas  moins  un 
rôle  important  et  sans  doute  complexe.  Ils  mettent 
l’organisme  tout  entier  et  plus  spécialement  les 
centres  nerveux  en  état  d’opportunité  morbide. 
Ainsi ,  se  dégage  l’intervention  de  facteurs  divers 
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qui  éclairent  le  froblème  des  relations  du  zona  et 
du  virus  varicelleux. 

La  part  du  virus  varicelleux  dans  la  production 
du  zona  se  trouve,  comme  on  le  voit,  singulière¬ 
ment  agrandie  depuis  les  premières  communi¬ 
cations  de  Bokay.  La  varicelle  n’est  plus  seule¬ 
ment  la  cause  d’un  certain  nombre  de  zonas, 
c’est  la  cause  d’un  très  grand  nombre  de  zonas. 
Des  recherches  ultérieures  sont  nécessaires  pour 
établir  quelle  est  la  proportion  des  zonas  d’autre 
origine,  et  même  s'il  én  existe. 

Nous  ne  connaissons  pas  encore  le  virus  de  la 
varicelle  non  plus  que  celui  de  la  variole  ou  de  la 
vaccine.  Nous  avons  seulement  tout  lieu  de 
penser  qu’il  s’agit  de  virus  filtrants.  Il  nous  est 
donc  impossible  de  connaître  les  conditions  qui 
président  à  la  transformation  de  quelques-unes 
des  propriétés  de  ces  virus  et  de  préciser  le  carac¬ 
tère  de  cette  différenciation,  qui  d’ailleiirsneparaît 
pas  devoir  être  très  notable,  parce  que  nous  pou- 
vous  voir  parfois  se  succéder  varicelle  et  zona 
dans  des  ordres  divers.  Le  rapprochement  avec 
les  expériences  de  A.  C.  Marie  {Société  de  biologie, 
17  avril  i92o)~sur  l’inoculation  intracérébrale 
de  la  vaccine  chez  le  lapin  viendra  naturellement 
à  l’esprit.  Plus  impressionnants  encore  sont  les 
renseignements  que  la  méthode  de  Bordet-Gen¬ 
gou  a  fournis  sur  les  relations  entre  le  virus  vario¬ 
leux  et  le  virus  vaccinal.  Les  antigènes  varioleux 
et  vaccinaux  se  comportent  vis-à-vis  des  anticorps 
vaccinaux  et  varioleux  comme  ceux  du  zona  avec 
ceux  de  la  varicelle.  La  parenté  entre-  la  variole 
et  la  vaccine,  mise  en  évidence  par  la  décou¬ 
verte  de  Jenner,  n’est  pas  contestable,  encore 
que  la  variolo-vaccine  que  l’on  aurait  réaUsée 
à  l’étranger  n’a  pu  être  obtenue  en  France.  Si  la 
vaccine  confère  l’immunité  vis-à-vis  de  la  variole, 
comme  paraît  le  faire  le  plus  souvent  la  vari¬ 
celle  ■vis-à-'vis  du  zona,  il  n’a  jamais  été  observé 
de  variole  dans  le  voisinage  d’une  vaccine  même 
générahsée,  alors  que  les  cas  de  varicelle  autour 
d’un  zona  ont  été  relevés  assez  souvent. 


Si  au  cours  de  ces  recherches  dont  le  début 
remonte  aujourd’hui  à  près  de  cinq  ans,  nous 
avons  pu  obtenir  des  résultats  intéressants  et 
inattendus,  nous  devons  en  reporter  une  grande 
part  à  la  collaboration  de  M.  Achille  Urbain  et 
aussi  à  celle  de  nombreux  confrères,  amis  ou  in¬ 
connus,  qui  nous  ont  envoyé  de  précieux  docu¬ 
ments.  Nous  voulons  témoigner  aussi  notre 
reconnaissance  à  ceux  dont  le  scepticisme  a  été 
pour  nous  im  heureux  stimulant. 


MÉTHODES  RAPIDES  ET  SIMPLIFIÉES 
DE 

TRAITEMENT 

ANTIRABIQUE 

le  D'  P.  REMLINGER 

Directeur  de  l’Institut  Pasteur  de  Tanger. 

La  méthode  initiale  du  traitement  préventif 
de  la  rage  a  été  modifiée  de  bien  des  façons.  Alors 
que  l’Institut  Pasteur  de  Paris  et  ses  filiales  sont 
demeurées  fidèles  à  l’atténuation  par  la  dessic¬ 
cation,  d’autres  laboratoires  recourent  à  la  dilu¬ 
tion,  à  la  chaleur,  à  l’acide  phénique,  à  l’éther, 
au  -virus-sérum,  parfois  à  plusieurs  de  ces  procédés 
réunis  :  chalèur  et  dilution,  sérum  antirabique 
et  acide  phénique  par  exemple,  et  nous  n’étonne¬ 
rons  personne  en  disant  qu’ici  aussi  la  question 
a  été  agitée  des  lipo-vaccins,  des  vaccins  2ioly- 
valents,  voire  des  auto-vaccins...  A  notre  a-vis, 
tous  ces  procédés  de  vaccinations  se  valent,  et  si  tel 
ou  tel  laboratoire  s’eu  tient  obstinément  à  «  sa  » 
méthode,  il  serait  téméraire  d’affirmer  que  ce  n’est 
pas  quelque  peu  jiar  amour-iiropre  d’guteur. 
Les  statistiques  annuelles  des  divers  instituts  se 
ressemblent.  Partout,  la  mortaUté  oscille  entre 
0,10  et  0,50  II.  100,  sans  que  les  écarts  observés 
puissent  —  en  boime  justice  —  être  imputés  à  la 
méthode  em^iloyée  ou  à  la  façon  dont  elle  est 
apphquée.  Il  est  en  effet  assez  digne  de  remarque 
que  les  morsures  qui,  par  le  nombre,  le  siège,  la 
gra-vité  des  lésions,  seraient  de  nature  à  inspirer 
des  inquiétudes  échappent  presque  toujours  à  la 
rage,  tandis  que  les  insuccès  se  produisent  le 
plus  souvent  là  où  on  ne  s’y  attendait  pas  et  cons¬ 
tituent  des  «  suriirises».Les  quelques  insuccès  que 
tous  ou  presque  tous  les  Instituts  ont  rmiformé- 
nient  à  enregistrer  chaque  année  (i  à  5  sur 
I  000  personnes  traitées)  représentent  la  jiart 
d’imperfection  ou,  si  l’on  jiréfère,  d’imiiondérable 
inhérente  à  toute  oeuvre  humaine.  Ils  paraissent 
bien  difficiles  à  éviter.  Aussi  n’est-ce  pas,  croyons- 
nous,  du  côté  de  méthodes  scientifiquement  plus 
parfaites,  mais  vers  des  procédés  plus  simples,  plus 
économiques  et  mieux  adaptés  pratiquement  aux 
nécessités  de  la  vie  moderne  que  doivent  être 
dirigés  les  efforts.  Tandis  que,  d’un  Institut  à  un 
autre,  la  méthode  de  vaccination  enqjloyée  varie 
considérablement,  ime  chose  ne  varie  pas  :  la 
durée  de  la  cure  uniformément  fixée,  aujourd’hui 
comme  aux  premiers  temps  de  la  méthode  pas¬ 
torienne,  à  quinze,  vingt,  vhigt-cinq  jours  suivant 
lagravitédela  morsure.  Simêmeime  tendance  s’ac- 
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cuse,  c’est  en  f  aveui  de  l’allongement  de  la  durée  du 
traitement  plutôt  que  de  son  raccourcissement.  Ce¬ 
pendant,  depuis  quarante  ans  bientôt  que  Pasteur  ’ 
a  communiqué  à  l’Académie  des  sciences  l’obser¬ 
vation  du  petit  Joseph  Meister  (26  octobre  1885), 
de  profonds  bouleversements  se  sont  produits  dans 
le  monde...  Pe  temps  est  devenu  singulièrement 
précieux.  Pe  prix  de  la  vie  a  prodigieusement 
augmenté.  Quelles  que  soient  les  occupations  habi¬ 
tuelles  ou  la  situation  sociale  d’un  mordu,  il  lui  en 
coûte  infiniment'  plus  qu’autrefois  de  passer  plu¬ 
sieurs  semaines  loin  du  siège  de  son  aetivité,  loin 
de  son  foyer  familial.  Il  en  coûte  davantage  aussi 
aux  communes  qui,  d’habitude,  assurent  les  frais 
de  séjour  des  mordus  pauvres.  C’est  dans  ces  con¬ 
ditions  qu’on  est  en  droit  de  se  demander  si  le 
traitement  antirabique  en  quinze  à  vingt-cinq 
jours,  à  raison  d’une  injection  par  jour,ia’est  pas 
quelque  peu  archaïque  et  s’il  ne  serait  pas  possible 
—  tout  en  donnant  au  mordu  les  mêmes  garan¬ 
ties  —  de  réaliser  deux  progrès  : 

1°  Diminuer  la  durée  du  traitement; 

2°  Faire  en  sorte  que  celui-ci  -puisse  être  suivi 
par  le  patient  le  plus  près  possible  de^a  demeure. 

A  vrai  dire,  il  serait  injuste  de  prétendre  qir’ au¬ 
cun  effort  n’a  été  réalisé  dans  ce  sens.  C’est  ainsi 
que  le  virus  phéniqué  peut  être  expédié  par  la 
poste  et  injecté  au  domicile  même  du  mordu, 
comme  le  sérum  antidiphtérique  ou  le  vaccin  anti- 
typhique.  Pe  virus-éther  que  nous  avons  préco¬ 
nisé  se  prête  à  un  usage  identiqué.  Peut-être  est- 
ce  aller  un  peu  loin,  et  ces  méthodes  sont- elles 
passibles  de  quelques  critiques...  P’ atténuation 
du  virus  rabique  par  la  dessiccation  semble  avoir, 
plus  que  toute  autre,  fait  ses  preuves,  ^lle  est 
aujourd’hui  suivie  par  la  grande  majorité  des 
Instituts  et  on  ne  saurait,  en  tout  cas,  lui  refuser 
le  privilège  de  l’ancienneté...- N’est-il  pas  possible 
de  lui  faite  subir  quelques  modifications  sus¬ 
ceptibles  de  réaliser  les  desiderata  plus  haut 
exprimés?  C’est  ce  que  nous  allons  brièvement 
exanfiner. 

I®  Réduire  la  durée  du  traitement.  — 
Prenons  le  cas  d’une  morsure  bénigne.  Dans  la' 
grande  majorité  des  Instituts,  son  traitement 
nécessite  l’emploi  de  18  centimètres  de  moelle, 
émulsionnés  dans  18  X  5  centimètres  cubes  d’eau 
physiologique.  Pe  patient  reçoit  pendant  les  trois 
premiers  jours  (moelles  peu  ou  pas  virulentes) 
deux  injections  de  5  centimètres  cubes  chacune, 
pendant  les  douze  jours  suivants  (moelles  viru¬ 
lentes),  une  seule  injection  de  5  centimètres  cubes 
également.  Pa  durée  totale  dq  traitement  est 
de  quinze  jours.  Cependant,  il  est  possible  d’injec¬ 
ter  en  une  fois,  dans  le  tissu  cellulaire,  des  quanti¬ 


tés  de  substance  nerveuse  rabique  bien  supé¬ 
rieures  à  celles  qui  viennent  d’être  indiquées.  Par¬ 
venu  à  son  2  500'-'  passage  environ,  le  virus  fixe 
est  si  bien  adapté  à  l’organisme  du  lapin  qu’il  est 
devenu  inoffensif  pour  l’homme  Pa  «  rage  de  labo¬ 
ratoire  »,  dont  il  n’existe  du  reste  pas  plus  de  8 
ou  10  cas  authentiques,  a  totalement  disparu 
depuis  bieir  longtemps  !  Pes  accidents  toxiques 
ne  sont  pas  plus  à  craindre  que  les  accidents 
infectieux.  Sans  doute,  on  observe  de  temps  à 
autre  des  phénomènes  paralytiques  qui  ne  cons¬ 
tituent  nullement,  à  notre  avis,  de  la  rage  de  rue 
modifiée  par  le  traitement,  mais  sont  imputables 
aux  injections  vaccinantes  elles-mêmes.  Ce  que 
nous  avons  dit  des  insuccès  leur  est  applicable. 
Ils  ne  s’observent  pas  chez  les  mordus  graves, 
recevant  de  grandes  quantités  d’émulsion,  mais 
chez  les  mordus  bénins,  et  leur  apparition  est  tou¬ 
jours,  elle  aussi,  une  surprise.  Ici,  également,  il 
s’agit  d’impondérables  et,  au  reste,  d’accidents 
bénins  que  l’immersion  des  moelles  en  glycérine 
permet  en  outre  d’éviter  presque  complètement... 
Rien  ne  s’oppose,  dans  ces  conditions,  à  ce  que 
deux  injections  soient  pratiquées  chaque  matin 
sous  la  peau  de  l’abdomen  et  renouvelées  l’après- 
midi.  Répétées  cinq  jours  consécutifs  à  raison  de 
4  centimètres  de  moelle  par  jour,  ces  injections 
permettent  l’inoculation  en  einq  jours  de  20  cen¬ 
timètres  de  moelle,  soit  2  centimètres  de  plus  que 
les  18  de  la  pratique  habituelle.  On  sait  qu’avec 
quelques  vaccins,  l’homme  ou  l’animal  produisent 
une  quantité  d’anticorps  d’autant  plus  considé¬ 
rable  que  l’antigène  leur,  a  été  administré  eu  un 
plus  grand  nombre  d'inoculations.  Deux  injec¬ 
tions  supplémentaires  sont  destinées  à-  parer  à 
cette  éventualité  qui,  pour  le  vaccin  antirabique, 
-n’a  du  reste  jamais  été  démontrée. 

Envisageons  maintenant  le  cas  d’une  morsure 
grave  :  morsure  à  la  face,  morsures  multiples  aux 
mains,  morsure  de  loup,  etc.  Son  traitement 
nécessite,  dans  la  majorité  des  Instituts,  une 
quantité  de  moelle  triple  environ  de  celle  qui  est 
usitée  pour  les  morsures  bénignes,  soit  54  centi¬ 
mètres  (54  injections  de  5  çentimètres  cubes  cha¬ 
cune).  D’emploi  de  sering|tes  de  ïo  centimètres 
cubes  permettra  de  faire  passer  dans  le  tissu  cel¬ 
lulaire  deux  centimètres  de  moelle  au  lieu  d’un 
seul  et  par  conséquent,  — :  les  injections  étant 
répétées  matin  et  soir,  à  raison  de  deux  chaque 
fois  —  d’injecter  en  Sept  Jour  56  centimètres 
2  centimètres  supplémentaires  étant  destinés  à 
parer  à  l’ventualité  à  laquelle  nous  avons,  il  y 
a  un  instant,  fait  allusion.  De  cette  façon,  si  la 
quantité  d 'émulsion  injectée  chaque  fois  est  double 
le  nombre  des  piqûres  reste  le  même  et  c’est  ce 
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qui  importe  le  plus  aux  mordus.  Ceux-ci,  en  effet , 
se  plaignent  beaucoup  moins  de  la  distension  du 
tissu  cellulaire  par  le  liquide  injecté  que  de  l’in¬ 
jection  elle-même,  l’épaisseur  de  l’émulsion  néces¬ 
sitant  l’emploi  d’aiguilles  d’assez  fort  calibre. 

Etablissement  précoce  de  l’immunité,  interrup¬ 
tion  très  courte  des  occupations,  diminution  des 
frais  de  séjour  à  l’Institut,  tels  sont  les  princi¬ 
paux  avantages  d’une  méthode  rapide  de  traite¬ 
ment  préventif  de  la  rage.  Ils  compensent  —  lar¬ 
gement;  semble-t-il  —  quelques  inconvénients  : 
pour  le  personnel,  heures  de  présence  supplémen¬ 
taires  puisque,  dans  la  majorité  des  Institixts, 
hors  les  cas  particulièrement  graves,  les  inocula¬ 
tions  n’ont  lieu  que  le  matin  ;  pour  les  mordus, 
douleurs  un  peu  plus  vives  et,  en  somme,  de 
cinq  à  sept  mauvais  jours  à  passer.  Ces  inconvé¬ 
nients  sont  secondaires.  Au  point  de  vue  scien¬ 
tifique,  nous  croyons  la  méthode  rapide  tout  à 
fait  inoffensive,  même  et  surtout  chez  les  enfants 
qui  supportent  si  bien,  comme  on  sait,  le  traite¬ 
ment  pasteurien.  Ees  vieillards  épuisés  ou  arté- 
rioscléreux,  certains  malades  comme  les  néphri- 
tiques  ou  certains  névropathes,  gagneraient 
seuls  peut-être  à  être  traités  avec  moins  de 
célérité. 

2°  Faire  en  sorte  que  le  mordu  ait  à  se 
déplacer  le  moins  possible  pour  suivre  le 
traitement.  —  Pour  parler  uniquement  de  notre 
pays,  il  n’existe  en  France  que  six  instituts  anti¬ 
rabiques.  Parmi  les  grandes  viUes  qui  en  sont 
dépourvues  et  dont  les  habitants  doivent,  par 
conséquent,  se  soumettre,  le  cas  échéant,  à  un 
déplacement  long  et  dispendieux,  nous  citerons 
Nancy,  Nantes,  Rennes,  vStrasbomg,  Toulouse,  etc. 
Entre  cet  état  de  choses  et  le  traitement  à  domi¬ 
cile  par  le  praticien  le  plus  voisin,  n'y  a-t-il  pas 
un  juste  milieu  à  réaliser?  Ea  question  est  à  envi¬ 
sager  au  double  point  de  vue  technique  et  écono¬ 
mique.  Il  n’est  pas  difficile  d’inoculer  tm  lapin  dans 
le  cerveau  ou  sous  la  dure-mère.  Un  trépan  est 
inutile.  Un  foret  suffit  et  l’introduction  de  l’ai¬ 
guille  par  le  trou  optique  permet  même  de  réali¬ 
ser  l’inoculation  avec  la  seule  seringue,  comme  s’il 
s’agissait  d’une  vulgaire  injection  hypodermique. 
E’extraction  de  la  moelle  est  devenue  extrême¬ 
ment  siniple,  aujourd’hui  que  le  tour  de  main  si 
élégant  et  si  rapide  d’.Oshida  a  remplacé  partout  • 
l’ablation  à  la  cisaille.  Pour  ce  qui  est  de  la  dessic¬ 
cation,  il  y  a  longtemps  que  nous  avons  renoncé  à 
l’étuve  de  Schribaux  réglée  à  22“  et  que  nous 
l’effectuons  simplement  dans  une  pièce  obscure 
(cave  l’été)  et  à  la  température  ambiante.  Il  n’est 
pas  jusqu’aux  flacons  Pasteur  et  à  la  potasse  dont 
il  ne  soit  possible  de  se  passer;  Nous  avons  montré 


que  si,  au  Ueu  d'immerger  en  glycérine  des  moelles 
desséchées  pendant  quelques  jours,  on  les  im¬ 
merge  à  la  sortie  même  de  la  cavité  rachidienne, 
c’est-à-dire  fraîches,  ce  n’est  plus  pendant  sept, 
huit  jours,  mais  pendant  ving-cinq  en  moyenne 
qu’eUes  conservent  une  virulence  à  laquelle  le 
pouvoir  vaccinant  survit  pendant  quelque  temps. 
Dès  lors,  la  moelle  d’un  lapin  ayant  succombé 
au  virus  fixe  est  extraite  et  divisée  en  tronçons 
d’un  centimètre  qu’on  immerge  dans  la  glycérine 
stérilisée  de  flacons  pots-bancs,  conservés  à  la  gla- 
cière  ou  à  la  cave.  Ee  traitement  est  commencé 
par  les  moelles  non  virulentes  ayant  séjourné 
en  glycérine  de  vingt-cinq  à  trente  joürs,  et  se 
poursuit  par  l’injection  de  moelles  virulentes 
—  tout  au  moins  pour  la  dure-mère  du  lapin  — 
(durée  d’immersion  inférieure  à  vingt-cinq  jours). 
Pour  les  émulsions,  il  suffit  de  disposer  de  verres 
à  expériences  et  de  baguettes  stérilisées  au  four 
Pasteur,  et  d’eau  ph3^siologique  stérilisée  à  l’au¬ 
toclave...  Dans  ces  conditions,  la  technique  du 
traitement  antirabique  n’est-elle  pas  si  rudimen¬ 
taire  qu'elle  est  à  la  portée  des  bactériologistes 
les  plus  modestes?  Et  l’outillage  n’est-il  pas’  si 
réduit  que  —  le  clapier  mis  à  part  —  une  pièce 
quelconque  peut  suffire  et  que  le  matériel  tout 
éntier  tiendràit  au  besoin  sur  une  seule  table? 
H  semble  bien  ainsi  que,  dans  la  population  civile, 
la  cure  préventive  de  la  rage  ne  soit  pas  au-dessus 
des  ressources  des  bureaux  d’hygiène  dont  la  loi 
prévoit  l’existence  dans  les  villes  de  plus  de 
20  boo  habitants.  Dans  l’armée,  elle  est  certaine¬ 
ment  à' la  portée  dé  tous  les  hôpitaux  militaires 
pourvus  d’un  laboratoire  de  bactériologie,  soit 
un  pour  le  moins  par  corps  d’armée.  Ees  Pasteu¬ 
riens,  dont  le  temps  peut  être  plus  utilement  em¬ 
ployé,  ne  sauraient  avec  déplaisir  voir  s’étendre 
de  la  sorte  l’application  d’une  découverte  qui  leur 
fut  longtemps  réservée.  «  Ne  faites  pas  voüs- 
même,  conseille  un  chef  illustre,  ce  qu’un  autre 
peut  faire  aussi  bien  que  vous.  » 
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LES  SEPTICÉMIES 

Etude  de  physio-pathologie 

le  D'  V.  de  LAVERGNE 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Nancy. 

Depuis  Piorry  et  Verneuil,  le  sens  du  mot  sep¬ 
ticémie  s' est  précisé.^  On  le  considère  actuellement 
comme  synonyme  de  bactériémie.  Tantôt,  c’est 
une  infection  locale  et  du  domaine  chirurgical, 
qui  est  à  l’origine  de  la  septicémie  ;  tantôt,  la  pré¬ 
sence  des  microbes  pathogènes  dans  le  sang,  est 
le  fait  initial,  marque  le  début  de  la  maladie  et 
souvent,  la  caractérise,  comme  il  en  est  par 
exemple  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de  la  fièvre  de 
Malte.  D’existence  de  pareilles  infections  d’emblée 
septicémiques,  n’ayant  été  précédées  par  aucun 
signe  appréciable  d’inflammation  localisée,  semble 
avoir  conduit  à  une  conception  simple  et  directe 
de  la  genèse  et  de  la  nature  des  septicémies. 
Qu’un  microbe  pathogène  pénètre  par  effraction 
cutanée,  ou  se  glisse  dans  les  voies  respiratoires 
ou  digestives  ;  qu’il  puisse  atteindre  la  circulation 
sanguine  par  quelque  capillaire  :  il  s’y  multipliera 
et  bientôt  la  septicémie  sera  réalisée.  Ainsi,  il 
semble  que  les  septicémies  résultent  d’une  «  con¬ 
tamination  »  du  sang  par  quelques  microbes 
pathogènes  ;  qu’elles  représentent  une  véritable 
«  culture  »,  avec  multiplication  des  germes  in  vivo. 

Nous  voudrions,  au  contraire,  exposer  les  rai¬ 
sons  pour  lesquelles  les  septicémies  pourraient 
bien  ne  correspondre  qu’à  un  «  transit  »  de  bacté¬ 
ries,  constamment  déversées  dans  le  sang,  et 
constamment  éliminées  ou  détruites. 

D’abord,  il  ne  faut  pas  considérer  le  sang  comme 
un  milieu  de  culture  excellent  pour  la  multipli¬ 
cation  des  germes.  Sans  doute,  il  est  d’usage 
d’offrir  in  vitro  aux  microbes,  comme  milieux 
de  choix  particulièrement  favorables,  des  milieux 
solides  OU'  liquides  renfermant  du  sérum  ou  de  , 
l’ascite.  Cependant,  les  liquides  organiques  n’of¬ 
frent  à  la  plupart  des  microbes  une  alimentation 
de  luxe,  que  s’ils  sont  dilués.  Déjà,  le  sérum 
■J)ur  d’un  organisme  neuf  possède  un  certain  pou¬ 
voir  bactéricide  ou  agglutinant  vis-à-vis  des 
microbes  pathogènes.  A  plus  forte  raison,  les 
substances  hostiles  sont-elles  plus  actives  dans.. 
le  sang,  lorsque  la  présence  des  microbes  date  de 
quelques  jours,  et  que  déjà  les  anticorps  spéci¬ 
fiques  ont  commencé  d’apparaître.  Da  meilleure 
preuve  en  est  que  si  l’hémoculture  est  devenue 
un  procédé  de  diagnostic  pour  déceler  la  septicémie 
éberthienne,  la  plus  constante  de  toutes,  c’est  du  jour 
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•où  îl  jut  reconnu  que  le  sang  devait  être  largement 
dilué  dans  les  milieux  de  culture. 

-■  Enfin,  dans  certains  cas,  à  l’action  contraire 
du  sang  s’ajoute  le  pouvoir  hostile  venu  de 
certains  organes  réagissant  à  l’infection.  C’est 
ainsi  que  Garnier  et  Reilly  (i)  ont  montré  que 
le  spirochète  ictéro-hémorragique  disparaissait 
du  sang  au  moment  où  les  sels  biliaires  y  sont  rete¬ 
nus.  Et  nous  avons,  avec  Roussel,  émisrh5q)othèse, 
en  préseirce  de  malades  présentant  une  septicémie 
a  pneumocoques  avec  ictère  (2),  qu’il  s’agissait 
d’ictère  dissocié  ;  par  si  le  pneumocoque  s’accom¬ 
mode  du  pigment,  il  n’eût  point  pullulé  en  pré¬ 
sence  des  sels  biliaires  qui  le  lysent  in  vitro. 

Mais  non  seulement  les  microbes,  quand  ils 
accèdent  au  sang,  vont  rencontrer  un  milieu  qui 
•ne  convient  que  modérément  à  la  culture.  Ils 
vont  subir  un  ensemble  de  réactions  qui  tendent 
à  les  détruire  ou  à  les  éliminer  de  la  circulation. 

D’apparition  de  corps  microbiens  dans  le 
sang  peut  provoquer  certaines  modifications 
d’ordre  physique,  entraînant  leur  instabilité. 
Govaerts  (3),  on  le  sait,  a  longuement  insisté 
sur  ce  point.  Pour  lui,  certains  microbes  seu¬ 
lement,  et  non  pas  tous,  peuvent  donner  nais¬ 
sance  à  des  septicémies  ;  parce  que,  seuls,  ils 
peuvent  rester  stables,  en  suspension  dans  le  sang 
D’autres  au  contraire,  et  quelle  que  soit  leur  viru¬ 
lence,  subissent  aussitôt  une  attraction  qui  les 
accole  aux  plaquettes  sanguines.  Et  alors, 
comme  dans  uné  suspension  colloïdale  devenue 
instable,  une  précipitation  des  amas  se  fait,  avec 
phagocytose  des  microbes. 

Quoi  qu’il  eu  soit  de  ce  point,  vis-à-vis  de  tous 
les  germes  qui  pénètrent  dans  le  sang,  un  pro¬ 
cessus  réactionnel  se  manifeste,  et  s’exerce 
aussitôt.  Da  phagocytose  intervient,  soit  par 
capture  directe  du  microbe  par  les  leucocytes 
circulants,  comme  Borrel  (4)  l’a  constaté  expé¬ 
rimentalement  pour  les  bacilles  tuberculeux 
injectés  dans  les  veines  du  lapin,  soit  au  niveau 
des  capillaires  dont  les  cellules  endothéliales  se 
‘  comportent  comme  des  phagocytes. 

Si,  cependant,  les  microbes  pathogènes 
introduits  dans  le  sang,  évitaient  la  phago- 
C5d:ose,  ils  ne  tarderaient  pas  à  être  éliminés. 
On  sait  en  effet  que  les  micrôbes  du  sang  en  sont 
constamment  chassés,  notamment  par  voie 
biliaire,  intestinale  ou  rénale.  Cette  notion  est 
àùjourd’htri  bien  connue  et  repose  sur  des  expé¬ 
riences  classiques.  De  très  nombreuses  recherches 

(1)  Garnie  et  Reh-ly,  Soc.  de  biologie,  1918. 

(2)  Roussel  et  V.  de  I,avergne,  Soc.  méd.  des  hdp.,  1919, 
•.  (3)  Govaerts,  Presse  midicale,  1918.  . 

iJ) 'RowcEL,  Annales  de  V Institut  Pasteur, 
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•expérimentales  ont  établi  que  des  injections 
intraveineuses  de  bacilles  typhiques,  dysenté¬ 
riques,  de  vibrions  cholériques,  ne  déterminaient 
point  d’ordinaire  une  septicémie  persistante,  chez 
les  animaux.  Mais,  en  très  peu  de  temps,  tous  les 
bacilles  injectés  se  retrouvent  dans  l’intestin,  où 
ils  ont  été  éliminés  du  sang.  De  même,  chez  les 
malades  atteints  de  fièvre  typhoïde,  l’élimination 
des  bacilles  typhiques  dans  l’intestin  est  cons¬ 
tante  et  considérable.  Knfin,  ils  peuvent  être 
déposés  dans  les  tissus.  La  plupart  des  injections 
intraveineuses  expérimentales  ont  comme  effet 
non  pas  de  réaliser  des  septicémies  durables,  mais 
■de  provoquer  un  ensemencement  de  presque  tous 
les  viscères  ou  tissus.  En  quelques  heures,  le 
sang  redevient  stérile  ;  mais  la  mort  arrive  par 
infection  généralisée  à  l’organisme  presque  tout 
•entier,  si  les  germes  sont  très  virulents.  Ce  qui 
montre  aussi  que  les  septicémies  humaines — septi¬ 
cémie  charbonneuse  exceptée  —  ne  correspondent 
point  à  une  véritable  culture  microbienne,  c’est 
que  les  germes  s’y  trouvent  en  petit  nombre, 
même  dans  les  maladies  où  la  bactériémie  est 
la  plus  durable,  et  la  plus  aisément  décelable 
comme  dans  la  fièvre  typhoïde.  On  sait  que  dans 
la  pratique  des  hémocultures,  l’ensemencement 
doit  être  assez  riche,  de  5  centimètres  cubes  au 
minimum.  Hébeit  et  Bloch  (i)  estiment  que  chez 
les  typhiques  le  nombre  des  bacilles  varie  de 
0,2  par  centimètre  cube  (au  moins  i  pour  5  centi¬ 
mètres  cubes)  à  10  par  centimètre  cube  (au  moins 
50  pour  5  centimètres  cubes).  Il  s’agit,  comme  on 
le  voit,  de  chiffres  très  faibles,  bien  inférieurs  à 
ceux  que  l’on  constate  dans  les  cultures  véritables. 

Enfin  le  meilleur  argument,  croyons-nous,  qui 
puisse  établir  que  les  septicémies  correspondent, 
non  pas  à  une  colonisation  des  microbes  dans  le 
sang,  mais  à  un  simple  transit,  c’est  que,  dans 
presque  toutes  les  infections  (gonococciques,  strep- 
tococciques,  et  bien  d’autres),  le  sang  se  trouve 
communément  «  contaminé  »  sans  que  la  bac- 
rériémie  s’ensuive.  La  preuve  en  est  que,  fréquem¬ 
ment,  des  arthrites,  péricardites,  orcliites,  etc., 
avec  présence  des  germes  in  situ,  compliquent 
urétrites  gonococciques,  pneumonies,  érysipèles, 
angines  streptococciques  ou  pneumococciques,... 
et  ce,  en  l’absence  de  bactériémie  assez  marquée 
pour  être  saisissable  à  l’hémoculture  ou  donner 
lieu  aux  signes  cliniques  de  la  septicémie.  Indis¬ 
cutablement,  les  microbes  sont  véhiculés  par  le 
sang  ;  mais  ils  ne  s’y  développent  pas,  étant 
promptement  détruits  ou  éliminés  dans  les  tissus. 
Et  cependant  il  existe  des  cas  où  les  mêmes  mi- 

(1)  Hébert  et  Blocb,  Annales  ie  l'Institut  Pasteur,  fé¬ 
vrier  1922. 
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crobes  réalisent  de  vraies  septicémies,  persis¬ 
tantes,  avec  hémoculture  positive  au  gonocoque, 
méningocoque,  streptocoque,  etc.  Eaut-il  donc 
penser  que  tantôt  les  germes  peuvent  coloniser 
dans  le  sang,  et  que  tantôt  ils  ne  le  peuvent  pas?  E 
est  infiniment  plus  probable  que  si  un  petit  nom¬ 
bre  de  germes  envahit  la  circulation,  et  si  la 
contamination  est  éphémère,  il  n’y  a  point  de  septi¬ 
cémie  vraie  :  les  microbes  ne  font  que  passer.  Mais 
si  les  germes  arrivent  nombreux  et  de  façon 
continue  au  sang,  malgré  que  ces  germes  soient 
constamment  aussi  éliminés  ou  détruits,  ce  transit 
incessant  réalise  une  septicémie,  avec  hémocul¬ 
ture  positive  et  syndrome  clinique  de  la  bactérié¬ 
mie.  Celle-ci  traduit  alors,  non  la  multiplication  des 
germes  dans  le  sang,  mais  leur  afflux  abondant  et 
continuel  à  partir  d’une  région  qui  est  favorable 
à  leur  culture  et  qui  communique  avec  la  cir¬ 
culation  sanguine. 


Ne  trouve-t-on  pas,  en  effet,  dans  l’histoire  des 
septicémies,  trace  de  ce  foyer  d’infection  locale, 
communiquant  avec  le  système  circidatoire,  et 
capable  de  servir  de  milieu  de  culture  aux  microbes, 
pour  que  ceux-ci  puissent  constamment  et  en 
abondance  passer  dans  le  sang? 

Il  y  a  d’abord  toute  une  série  d’états  septicé¬ 
miques  dont  l’ori^ne  peut  être  trouvée  à  l’inté¬ 
rieur  même  du  sj-stème  circulatoire,  sur  quelque 
point  de  ses  parois.  Le  foyer  de  multiplication 
microbienne  peut  se  produire  sur  l’endocarde 
lui-même  :  qu’un  streptocoque,  dans  sa  traversée 
sanguine,  se  soit  fixé  sur  les  valvules,  qu’il  y 
puisse  prendre  pied,  s’y  multiplier  non  plus  dans 
le  sang  lui-même,  mais  dans  le  tissu  endocardi- 
tique,  dès  lors,  cette  Culture  tissulaire  va  cons¬ 
tamment  s’essaimer  dans  la  circulation,  et  c’est 
ainsi  que,  dans  les  endocardites  malignes  strep¬ 
tococciques,  une  septicémie  existera,  décelable 
par  l’hémoculture.  Dans  d’autres  cas,  la  septicémie 
s’entretient  par  un  foyer  d’infection  installé  sur. 
d’autres  points  de  l’appareil  circulatoire,  petites 
artères  et  surtout  capillaires  ou  veines.  Les  sep¬ 
ticémies  d’origine  veineuse  sont  bien  connues  et 
fréquentes.  C’est  l’existence  de  thrombo-phlé- 
bites,  dans  les  infections  utérines,  les  otites,  les 
furoncles  de  la  lèvre,  points  de  départ  de  septi¬ 
cémies  streptococciques.  Récemment  Oury  (2), 
faisant  une  étude  d’ensemble  sur  les  septicémies 
veineuses  aiguës,  montrait  l’existence,  chez  ses 
malades  à  hémocxüture  positive  au  streptocoque, 

(2)  Oury,  Annales  de  médecine,  fé'vrier  1924. 
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de  gros  toyersde  suppuration  périphlébitiques.  De 
même  on  connaît  aussi  les  observations  de  Widal, 
Abrami  et  Morellet  (i),  de  tj-phiques  atteints  de 
phlébite.  A  plusieurs  reprises,  se  manifestaient 
frisson,  ascension  thermique,  recrudescence  loca'e 
de  l’œdème  :  à  chaque  poussée  correspondait 
une  décharge  de  bacilles  typhiques  dans  le  sang. 

Dans  tous  ces  cas  existent  donc  des  foyers 
d’infection  locale,  extrasanguins,  périvasculaires, 
d’où  les  microbes  essaiment  pour  réaliser  la  sep¬ 
ticémie.  Mais,  le  plus  souvent,  les  maladies  septi¬ 
cémiques  résultent  de  l’apport  au  sang  de  la 
lymphe  infectée.  Une  infection  des  voies  lympha¬ 
tiques  précède  la  bactériémie,  et  la  conditionne. 

Déjà  ce  rôle  apparaît  dans  les  septicémies  (jui 
suivent  une  infection  locale  (piqûres,  plaies  infec¬ 
tées  au  niveau  des  membres).  On  voit  l’infection 
locale  s’étendre  plus  ou  moins  vdte  au  territoire 
lymphatique  correspondant  :  lymphangite,  adé¬ 
nite  se  succèdent  ;.puis  les  signes  généraux  graves 
qui  accompagnent  la  septicémie  apparaissent  : 
la  lymphe  infectée  a  déversé  les  microbes  dans  le 
sang. 

De  rôle  des  voies  lymphatiques  apparaît  encore 
nettement  dans  certaines  infections  qui  peuvent 
être  aussi  septicémiques.  Telle  l’infection  pes¬ 
teuse.  De  bacille  de  la  peste,  inoculé  par  piqûre 
de  puce,  va  gagner  les  lymphatiques  ;  il  remonte 
au  niveau  des  ganglions,  où  il  séjourne,  d’ordi¬ 
naire  ;  mais  assez  souvent,  comme  P.  Teissier, 
Tanon  et  Gastinel  (2)  l’ont  constaté,  il  passe  de  là 
jusqn’à  la  circulation  sanguine,  charrié  par  la 
lymphe  qui  s’en  charge  à  la  traversée  de  la  région 
lymi)hatique  infectée. 

Dans  le  même  groupe  rentre  encore  la  septicé¬ 
mie  syphilitique,  le  tréponème  se  cantonnant 
d’abord  dans  le  système  lymphatique  où  il  pul¬ 
lule,  et  passant  ensuite  dans  le  sang. 

En  ce  qui  concerne  le  rôle  des  lymjjhatiques  dans 
la  production  des  septicémies  d’origine  re.spira- 
toire,  les  documents  font  défaut.  On  sait  cepen¬ 
dant  le  lien  qui  existe  entre  les  poussées  de  tuber¬ 
culose  aiguë  avec  septicémie,  et  l’existence  de 
ganglions  médiastinaux  caséeux  :  les  bacilles 
de  Koch  qui  vont  transiter  par  le  sang  jusqu’aux 
méninges,  sont  apportés  à  la  circulation  à  partir 
du  tissu  lymphaticiue  infecté.  On  est  incertain  en 
ce  qui  concerne  les  septicémies  pneumococciques. 
Précèdent-elles  ou  suivent-elles  la  pneumonie? 
Quelle  est  leur  fréquence?  Quelle  est  leur  origine? 
On  discute  sur  tous  ces  points. 

Au  contraire,  on  peut  mieux  préciser  la  part 

(1)  Morellet,  TliOsc  de  Paris,  1908. 

(2)  P.  Teissier,  Tanon  et  Gastinel,  Soc.  mid.  des  hôp., 
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qui  revient  aux  lymphatiques  dans  la  genèse  des 
septicémies  d’origine  intestinale.  Ce  sont  elles, 
du  reste,  qui  apparaissent  le  plus  souvent  comme 
des  maladies  septicémiques  d’emblée,  comme  des 
maladies  septicémiques  vraies,  et  dont  les  types 
les  plus  achevés  sont  représentés  par  la  fièvre 
de  Malte  et  la  fièvre  typhoïde. 

.  jMais,  avant  d|exposer  le  rôle  de  l’infection 
lymphatique  dans  la  genèse  de  telles  septicémies, 
il  est  sans  doute  utile  de  rappeler  d’abord  les 
expériences  si  précises  qui  ont  été  faites  sur  la 
marche  de  l’infection  tuberculeuse  d’origine 
intestinale.  Des  recherches  de  Behring,  de  Vallée, 
de  Calmette  ont  montré  que  les  bacilles  de 
Koch  ingérés  étaient  absorbés  au  niveau  des 
chylifères  ;  qu’ils  progressent  dans  le  système 
lymphatique  mésentérique,  provoquant  sur  leur 
passage  des  réactions  d’iiî^iertrophie  ou  de  caséi¬ 
fication.  Alais  après  cette  première  période  d’in¬ 
fection  lymphatique,  longue,  qui  peut  déterminer 
des  lésions  locales  graves,  ou  au  contraire  si  dis¬ 
crètes  qu’on,  ne  les  soupçonne  pas,  le  bacille  de 
Koch  est  conduit  par  la  lymphe  au  sang.  Alors 
se  produit  un  état  de  septicémie  tuberculeuse  qui 
peut  être  courte,  qui  peut  aussi  être  prolongée, 
réalisant  alors  chez  l’homme  le  tableau  de  la 
tjqihobacillose,  et  qui  précède  la  généralisation  de 
l’infection. 

La  fièvre  de  Malte  est  aus.si,  dans  l’immense 
majoritédes  cas,  imeinfection  d’origine  intestinale 
lîlle  succède,  communément,  à  une  ingestion  de  lait 
de  chèvre,  souillé  par  le  Micrococcus  melitensis. 
Notons,  pour  établir  dès  maintenant  un  parallèle 
entre  cette  maladie,  la  tuberculose  d’origine  intes¬ 
tinale  et  surtout  la  fièvre  tjqohoïde,  que  la  période 
d’incubation  est  longue  :  une  quinzaine  de  jours 
environ.  Puis  la  septicémie  s’installe  d’emblée, 
et  peu  à  peu  les  signes  cliniques  se  succèdent, 
l'aut-il  donc  penser  que  quelques  germes,  intro¬ 
duits  dans  l’intestin,  ont  pu  gagner  un  capillaire 
sanguin  ;  puis,  pendant  quinze  jours,  qu’ils  se 
sont  multipliés  pour  réaliser  enfin  la  septicémie?  Il 
vaut  mieux  supposer  que  pendant  la  période 
présepticémique,  dite  d’incubation,  les  micro¬ 
coques  ont  infecté  progressivement  le  système 
lymphatique  mésentérique  ;  qu’ils  y  ont  colonisé, 
et  qu’au  ternie  de  la  période  d’incubation,  cette 
infection  lymphatique  extensive  a  déversé  dans 
le  sang  une  lymphe  de  jilus  en  plus  riche  en  micro¬ 
coques.  Un  moment  vient  où,  malgré  l’élimination 
et  la  destruction  que  subissent  les  germes,  la 
contamination  du  sang  par  la  lymphe  est  assez 
riche  pour  qu’un  transit  permanent  réalise  la 
septicémie. 

Ou  peut,  du  reste,  étayer  cette  hjqiothèse.  Il 
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nous  paraît  intéressant,  en  effet,  de  montrer  que 
les  auteurs  qui  ont  décrit  les  lésions  de  la  fièvre 
de  Malte  ont  signalé  cette  lésion  de  l'infection  lym¬ 
phatique  mésentérique,  condition  de  la  septicémie. 
Wurtz  (i)  écrit  :  «  Les  ganglions  mésentériques 
sont  augmentés  de  volume.  »  Sacquépée  (2) 
signale  aussi  cette  lésion.  Eyre  (3),  dans  son  étude 
si  documentée,  dit  avoir  observé  :  «  Les  ganglions 
mésentériques  sont  souvent  augmentés  de  volume, 
parfois  atteignent  10  à  12  millimètres  de  diamètre. 
Ils  sont  sphériques,  avec  une  capsule  injectée,  et 
contiennent  un  semi-fluide  purulent.  De  tels 
ganglions  produisent  souvent  une  culture  pure 
de  Micrococcus  melitensis.  »  Ajoutons  que,  dans 
le  cas  de  Carrieu,  Lagriffoul  et  Bousquet  (4),  les 
ganglions  mésentériques  n’étaient  pas  «  volumi¬ 
neux  »,  disent  ces  auteurs.  Il  faut  du  reste  se 
rappeler  que  cette  infection  spéciflque  des  gan¬ 
glions  mésentériques  est  une  lésion  de  la  période 
d’incubation;  ainsi,  au  moment  de  la  mort,  après 
plusieurs  semaines  de  maladie,  elle  est  atténuée 
et  peut  même  avoir  largement  rétrocédé.  Ce  qui 
se  passe  dans  la  fièvre  t\q)hoïde  permet  de  le 
penser. 

Dans  cette  dernière  infection,  en  effet,  on  a 
des  raisons  de  croire  que  la  période  d’incubation 
correspond  à  une  infection  du  système  lympha¬ 
tique  mésentérique,  origine  de  la  septicémie. 
Nous  avons  développé  cette  conception  dans 
une  étude  précédente  (5),  en  nous  appuyant 
sur  des  faits  expérimentaux  et  sur  des  constata¬ 
tions  anatomo-pathologiques. 

Il  apparaît  bien  que  les  bacilles  tj^ihiques  sont 
absorbés  au  niveau  des  chylifères,  peu  après  leur 
ingestion.  Dès  lors  commence  une  infection  pro¬ 
gressive,  silencieuse,  de  tout  le  système  lympha¬ 
tique  mésentérique.  L’existence  d’une  lymphan¬ 
gite  et  d’adénites  mésentériques,  constantes,  très 
développées,  en  est  le  témoin.  On  les  retrouve 
dans  la  fièvre  typhoïde,  comme  on  les  trouve  dans 
l’infection  tuberculeuse  et  la  fièvre  de  Malte. 
Sans  doute,  une  pareille  lésion  ne  se  coirstate  à 
l’ordinaire  qu’à  l’autopsie  de  tyifliiques  arrivés  à 
la  phase  des  ulcérations  intestinales  ;  et,  pour  cela, 
elle  est  interprétée  souvent  comme  une  consé¬ 
quence  des  lésions  intestinales.  Cependant,  ces 
adénites  existent  dans  la  fièvre  de  Malte,  où  les 
ulcérations  intestinales  font  défaut.  Et  encore, 

(1)  Wurtz,  in  Traité  de  m&lechie  Brouardel  et  Gilbert. 

(2)  Sacquépée,  in  Traité  de  médecine  Widal,  Roger, 
P.  Teissier. 

(3)  Eyre,  T/ie  Lancet,  20  juin  1908. 

(4)  Carrieu,  Eaoriffoul  et  Bousquet,  Soc.  de  biologie, 
1910. 

(5)  V.  DE  Eavergne,  Annales  de  médecine,  mai  et  no¬ 
vembre  1923. 


Louis  et  Siredey  constatent  Ijmiphangite  et  adé¬ 
nites  mésentériques  alors  qu’on  ne  trouve  pas 
encore  trace  d’ulcérations  de  plaques  de  Peyer. 
Bien  plus,  c’est  alors,  aux  ijremiers  jours  de  la 
maladie,  à  la  fin  de  l’incubation,  que  cette  hyper¬ 
trophie  ganglionnaire  médiastinale  est  à  son 
maximum  ;  à  la  période  d’état,  l’hjqiertrophie 
que  l’on  constate  n’est  plus  qu’un  reliquat.  C’est 
que,  pendant  la  période  d’incubation,  l’infection 
par  les  bacilles  tjqiliiques  du  sj'stème  lympha¬ 
tique,  s’étend  :  quand  elle  est  à  son  terme,  la 
lymphe  déverse  dans  le  sang  des  bacilles  de  plus 
en  plus  nombreux.  Et  bientôt  la  septicémie 
s’établira. 

Ainsi  cette  adénite  mésentérique,  lésion  de  la 
période  d’incubation,  représente  le  foyer  de  mul¬ 
tiplication  des  bacilles  tyjfliiques  comme  celui 
des  bacilles  tuberculeux  et  des  agents  de  la  fièvre 
de  Malte  ;  c’est  de  ce  réservoir  que  les  bacilles 
vont  passer  dans  le  sang  avec  la  lymphe,  pour 
déterminer  et  entretenir  la  bacillémie. 


En  résumé,  il  nous  a  semblé  que  les  septicémies 
ne  devaient  peut-être  pas  être  considérées  comme 
le  résultat  d’une  contamination  fortuite  du  sang 
par  quelques  microbes  pathogènes,  comme  la 
conséquence  d’une  multiplication  bactérienne 
dans  le  sang,  exception  faite  de  la  septicémie 
charboimeuse.  Les  microbes  pathogènes  du  sang 
sont  constamment  soumis  à  des  forces  hostiles  : 
phagocytose,  action  bactéricide,  élimination.  Une 
septicémie  persistante  résulte  de  l’apport  inces¬ 
sant  de  bactéries  au  sang.  C’est  pourquoi  on  peut 
toujours  trouver  à  l’origine  des  septicémies  1  exis¬ 
tence  d'un  foj’er  d’infection  local,  extrasauguin, 
mais  communiquant  avec  le  sang.  Dans  les  mala¬ 
dies  septicémiques  d’emblée  et  d’origine  digestive, 
c’est  dans  le  système  lymphatique  mésentérique 
que  colonisent  les  microbes.  Cette  infection  lym¬ 
phatique,  pré-septicémique,  se  passe  pendant  la 
période  d’incubation.  L’histoire  de  la  fièvre 
tyiihoïde  en  offre  un  clair  exemple. 
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POURQUOI  NE  PAS  PRATIQUER 

D’EMBLÉE  CHEZ  LE  NOURRISSON 

L’INJECTION 

VENTRICULAIRE  DE  SÉRUM 
ANTIMÉNINGOCOCCIQUE  ? 

PAR 

le  D'  C.  DOPTER 

^lédecin  Inspecteur  de  rarmcc. 

Membre  de  l'Académie  de  médecine» 

L’application  de  la  sérothérapie  antiméningo¬ 
coccique  repose  sur  un  principe  fondamental, 
dont  on  ne  peut  se  départir  sans  s’exposer  fatale¬ 
ment  à  des  échecs  :  pour  conférer  à  la  méthode 
toute  l’efficacité  désirable,  le  sérum  spécifique 
doit  être  porté  en  contact  avec  le  germe  infectant, 
par  conséquent  avec  les  lésions  qu’il  provoque. 

C’est  pour  cette  raison  que  les  injections  cuta¬ 
nées  utilisées  dès  le  début  pour  traiter  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  ont  dû  être  rapidement 
•abandonnées  parce  que  dénuées  de  toute  effica¬ 
cité  ;  on  s’est  vite  rendu  compte  qu’il  fallait 
atteindre  directement  l’inflammation  sous-arach¬ 
noïdienne  que  l’on  estimait  être  la  lésion  essen¬ 
tielle  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Le  seul 
moyen,  a-t-on  pensé,  était  d’introduire  le  sérum 
])ar  la  voie  rachidienne  ;  une  fois  dans  le  canal 
rachidien,  le  sérum  mélangé  au  liquide  cérébro- 
spinal  baignait  la  cavité  sous-arachnoïdienne  ;  la 
position  déclive  donnée  au  malade  après  l’in¬ 
jection  devait  faciliter  la  diffusion  du  sérum 
vers  les  centres  supérieurs  et  atteindre  les  lésions 
les  i)liis  haut  situées. 

Ou  connaît  les  résultats  de  cette  façon  de  pro¬ 
céder  ;  elle  a  contribué  à  diminuer  la  mortalité 
dans  des  proportions  très  importantes;  toutefois, 
le  pourcentage  de  léthalité  qui,  en  certains  cas, 
tombait  à  lo  ou  12  p.  100,  s’élevait  encore  par¬ 
fois  â  25  et  même  30  p.  100. 

On  s’est  dès  lors  ingénié  à  chercher  les  causes 
des  insuccès  :  outre  l'époque  parfois  tardive  des 
inter^’^entions,  les  défectuosités  de  la  technique, 
la  virulence  du  germe  infectant  (méningocoque  B 
surtout),  on  a  incriminé  en  maints  cas  la  for¬ 
mation  d’obstacles  à  la  libre  circulation  du  liquide 
céphalo-rachidien,  causés  par  des  brides  ou  des 
bouchons  purulents  venant  obturer  les  trous  de 
IMagendie  et  de  Luschka,  bref  le  bloquage  des 
ventricules.  Ces  derniers,  désormais  isolés,  cons¬ 
tituaient  des  cavités  closes  où  l’inflammation  se 
développait  indépendamment  de  la  sous-arach- 
noïdite,  parce  qu’elle  échappait  à  l’action  du 
sérum. 
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On  eut  alors  l’idée  d’agir  directement,  en  ces 
cas,  sur  les  ventricules,  sièges  de  pyocéphalie,  en 
portant  le  sérum  au  contact  des  parois  épendy- 
maires. 

Les  observations  de  Cushing  et  Sladen 
montrèrent  ce  qu’on  i^ouvait  espérer  de  cette 
méthode  ;  encourageanfs  seulement  dès  le  début, 
les  résultats  devinrent  plus  satisfaisants  quand 
la  technique  se  précisa,  et  quand  on  connut  les 
symptômes  cardinaux  susceptibles  de  révéler  le 
bloquage  ventriculaire.  Aussi  commence-t-on  à 
enregistrer  des  succès  de  plus  en  plus  nombreux, 
témoin  les  guérisons  obtenues  dans  ces  derniers 
temps  i)ar  divers  auteurs. 

Ces  succès  ne  furent  acquis  en  réalité  qu’à  la 
suite  de  l’application  du  grand  princiiie  énoncé 
plus  haut  (i). 

Ils  ont  donné  l’idée  d’intervenir  de  la  même 
façon  dans  les  cas  de  méningo-épendymite  libre, 
c’est-à-dire  dans  les  cas  où  l’épendymite  est  asso¬ 
ciée  à  la  sous-arachnoïdite  sans  qu'il  y  ait  obs¬ 
tacle  à  la  libre  circulation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

C’est  à  des  injections  ventriculaires  combinées 
à  des  injections  rachidiennes  que  le  malade  de 
MM.  Achard,  Marchai  et  Laquière  (2)  dut  sa 
guérison  complète. 

lîn  pareil  cas,  en  effet,  l’injection  rachidienne 
seule  se  montre  insuffisante,  car  elle  n’atteint  que 
difficilement  les  ventricules  latéraux  et  leur  con¬ 
tenu.  Les  constatations  que  Bujak  (3)  a  faites, 
à  l’aide  d’un  sérum  précipitant,  sur  la  répartition 
dit  sérum  antiméningococcique  aux  différents 
étages,  en  fournissent  une  preuve  formelle  : 

Quand  l’injection  est  pratiquée  par  la  voie 
rachidienne,  on  constate  dans  l’espace  sous-arach¬ 
noïdien,  pendant  la  première  journée,  une  con¬ 
centration  très  élevée  qui  s’abaisse  journelle¬ 
ment  au  dixième  de  la  valeur  de  la  veille  ;  dans 
les  ventricules  latéraux,  cette  concentration  n’at¬ 
teint  en  général,  immédiatement  après  l’injec¬ 
tion,  que  le  taux  d’un  centième  ;  cette  dilution 
est  notoirement  insuffisante  pour  la  théra¬ 
peutique  ;  elle  diminue  journellement,  dans 
la  suite,  suivant  la  même  progression  géométrique 
que  dans  la  cavité  rachidienne,  .si  bien  que  vingt- 
quatre  heures  après  l’injection,  la  concentration 
n’est  ])lus  que  de  0,1  p.  100. 

(1)  C’est  également  pour  avoir  mis  cette  régie  eu  vigueur 
qu’on  obtint  «les  guérisons  inespérées  après  injection  par  la 
voie  sphénoïdale  (Cazaniian),  suivwit  la  méthode  de  Bériel, 
par  la  vole  trans-cérébro-frontale  fSicardlpJo^  la  voie  atloïdo- 
occipitale  (Ayer)  «laus  les  cas  de  bloquagSK)mplct  au  niveau 
de  la  région  basilaire. 

(2)  Acuard,  JIarchal  et  I^AquiÈRE,  Soc.  mid.  des  hôpU. 
25  janv.  1924. 

(3)  Bujak,  Acad,  des  sciences  de  Cracauie,  1919. 
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C’est  dire  la  nécessité  d’intervenir  directement, 
en  cas  de  méningo-épendymite  libre,  à  la  fois 
par  la  voie  ventriculaire  et  la  voie  rachidienne, 
toujours  en  vertu  du  même  principe,  à  savoir 
que  le  sérum,  pour  exercer  une  action  curative, 
doit  être  porté  direc¬ 
tement,  et  à  un  taux 
de  concentration  éle¬ 
vé,  là  où  siègent  les 
lésions. 


Jusqu’àcesderniers  temps,  en  effet,  on  était  imbu 
de  cette  idée  que  répend3’mite  était  une  compli¬ 
cation  de  la  sous-arachnoïdite.  Or  les  observations 
faites  par  Lewkowicz  (i)  ont  paru  démontrer  à  cet 
auteur  qu’il  fallait  renverser  cette  proposition. 


ha.  série  des  obser¬ 
vations  qui  ont  été 
recueillies  durant  ces 
dernières  années,  où 
cette  méthode  a  été 
appliquée  dans  les 
cas  de  ventriculite 
bloquée  ou  non,  mon¬ 
tre  qu’on  est  de  plus 

en  plus  disposé  à  entrer  dans  cette  voie,  au  grand 
bénéfice  des  malades. 

Mais  entre  temps,  une  notion  nouvelle  a  été 


Epcndymite  sd-rcusc. 


introduite  dans  l’histoire  pathogénique  de  la 
méningite  cérébro-spinale  ;  elle  est  susceptible, 
en  se  basant  sur  les  règles  précédentes,  de  modi¬ 
fier  en  conséquence  la  conduite  à  tenir  dans  le 
traitement  de  cette  affection. 


A  ses  3'eux,  en  effet,  répend3-mite(fig.i)  est  pré¬ 
sente  dans  tous  les  cas  de  méningite  cérébro-spinale  ; 
elle  est  tantôt  marquée,  tantôt  légère,  mais  elle 
ne  fait  jamais  défaut. 
De  plus,elle  est  précé¬ 
dée  d’une  infiamma- 
tionplus  ou  moins  in¬ 
tense  des  plexus  cho¬ 
roïdes  (fig.  2),  d’une 
choroïdite  d’où  elle 
procède  ;  enfin,  la 
sous  -  arachnoïdite, 
loin  d’être  primitive 
comme  on  le  pense 
généralement,  est  se¬ 
condaire  à  cette 
chorio  -  ép  e  n  d  y  mite 
initiale  ;  et  Dewko- 
wicz  s’explique  de  la 
façon  suivante  la 
genèse  de  l’inflam¬ 
mation  du  tractus 
méningo-v  e  nt  r  i  cu- 
laire  : 

Parti  du  rhino- 
pharynx,  le  ménin¬ 
gocoque  en  circula¬ 
tion  dans  le  sang 
vient,  par  une  affi¬ 
nité  élective,  se  fixer  sur  les  plexus  choroïdes  et 
y  exercer  son  pouvoir  pathogène.  A  la  faveur  de 
cette  choroïdite  méningococcique,  le  liquide  cé- 
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phalo-rachidien  qui  entoure  les  plexus  dans  l’in¬ 
térieur  des  ventricules,  s’ensemence  et  devient 
un  milieu  de  culture  pour  le  germe  infectant  ; 
celui-ci  vient  se  fixer  sur  l’épithélium  épendymaire 
et  déterminer  des  lésions  plus  ou  moins  intenses 
d’épendymite.  Cette  éi)endymite  entretient  l’in¬ 
fection  du  liquide  ventriculaire  ;  à  la  fav^eur  de 
sa  mobilité,  celui-ci,  ainsi  ensemencé  en  perma¬ 
nence,  communique  son  état  d’infection  -au  li¬ 
quide  contenu  dans  les  mailles  sous-arachnoï¬ 
diennes  et  avec  lequel  il  est  en  état  de  lilire  cir¬ 
culation  ;  il  infecte  ainsi  ultérieurement  le  tissu 
sous-arachnoïdien,  ha  sous-arachnoïdite  qui  se 
déclare  ainsi  serait  donc  non  pas  primitive,  mais 
secondaire  et  dépendrait  directement  d’une 
chorio-épendymite  initiale. 

On  ne  peut  fje.’étre  frapi)é  i)ar  la  vraisemblance 
de  cette  conception  ;  les  lésions  observées  lors 
des  autopsies  de  sujets  décédés  des  suites  de 
formes  foudroyantes  qui  font  succomber  les 
malades  en  vingt-(iuatre  heures  parlent  en  sa 
faveur  ;  on  observe  dans  ces  cas  une  choroïdite 
intense,  avec  une  vascularisation  marquée  des 
parois  épendymaires  et  l’aspect  louche  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien. 

Parfois  intense,  parfois  légère,  cette  épendymite 
peut  donc  être  considérée  comme  le  foyer  infec¬ 
tieux,  grand  disijensateur  des  méningocoques,  qui, 
s’il  persiste,  de\’ient  une  source  d’ensemence¬ 
ment  pour  la  sous-arachnoïde.  On  s’en  rend  aisé¬ 
ment  compte  dans  certains  cas  de  méningite 
cérébro-spinale,  où  l’on  observe  des  alternatives 
d’amélioration  et  de  reprise,  en  rapport  avec  les 
périodes  d’intervention  et  d’abstention  sérothé- 
rapique  ;  autrement  dit,  quand  on  injecte  le 
sérum  par  la  voie  rachidienne  seule,  le  liquide 
s’éclaircit  et  les  méningocoques  disparaissent  ; 
quand  on  cesse,  le  liquide  redevient  trouble  et 
les  méningocociues  se  montrent  à  nouveau.  Et 
pendant  ce  temps,  les  symptômes  présentés  par 
le  malade  ne  subissent  aucune  atténuation. 
Il  est  vraLsemblable  (lu’en  ces  cas,  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  subissent  les  bienfaits  du  con¬ 
tact  sérique,  mais  que.  pour  les  raisons  expo¬ 
sées  plus  harrt,  les  parois  ventriculaires  échap¬ 
pent  à  l’action  du’  sérum  ;  la  sous-arachnoïdite 
guérit,  mais  la  vcntriculite  persiste,  et  celle-ci 
devient  une  source  d’ensemencement  permanent 
pour  la  cavité  sous-arachnoïdienne.  C’est  là  sans 
doute  la  cause  des  intermittences  constatées. 

Dans  ces  conditions,  si  le  foyer  ventriculaire 
est  la  source  de  l’infection  .sous-arachnoïdienne, 
il  était  logicpie  de  songer  à  attaquer  le  mal  dans 
sa  racine.  G’est  l’idée  qui  vint  à  l’esprit  de  hew- 
kowicz  en  1914  ;  aussi  s’est-il  persuadé  de  la 
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nécessité  d’atteindre  directement  l’épendyme 
dans  tous  les  cas  de  méningite  méningococcitiue, 
et  a-t-il  tenté  de  substituer  totalement  les  in¬ 
jections  ventriculaires  aux  injections  rachidiennes 
qu’il  a  complètement  abandonnées. 

Les  résultats  thérapeuti(iues  de  cette  méthode 
applicpiée  à  l’adulte  et  aux  enfants  dont  la 
fontanelle  est  soudée  ne  paraissent  pas  supérieurs 
à  ceux  que  l’on  obtient  par  voie  lombaire  :  sur 
2Z  malades  (10  de  la  deuxième  enfance  et 
12  adultes),  qu’il  a  traités  suivant  la  technique 
précédente,  il  a  enregistré  8  décès  (j  enfants  et 
5  adultes)  ;  la  mortalité  s’est  donc  élevée  à 
3Ô  J).  100.  Il  est  vrai  que,  dans  la  série  envisagée, 
l’auteur  s’est  trouvé  en  face  de  formes  graves 
dont  deux  répondaient  au  tableau  habituel  de¬ 
là  pj’océphalie. 


De  procédé  ne  semble  pas  être  facilement 
acceptable  aux  âges  de  la  deuxième  enfance  et  de 
l’adolescence,  où  il  semble  qu’il  faille  attendre  au 
moins  que  l’épendymite  se  révèle  pour  entre¬ 
prendre  la  trépano-injection  ;  mais  foitrquoi  ne 
pas  tenter  systématiquement  et  d'emblée  l’inter¬ 
vention  chez  le  nourrisson  dont  la  fontanelle,  non 
encore  soudée,  permet  aisément  l'exploration  et 
l’injection  ventrierdaires  ? 

On  est  d’autant  plus  tenté  d’agir  ainsi  que,  chez 
le  nourrisson,  la  méningite  cérébro-spinale  pré¬ 
sente  la  plus  haute  gravité  ;  toutes  les  statistiques 
s’accordent  à  faire  estimer  que,  même  après  séro¬ 
thérapie,  la  mortalité  n’est  pas  inférieure  à 
50  p.  100. 

Au  suiqdus,  la  ponction  ventriculaire  n’est  pas 
plus  dangereuse,  et  ne  fait  pas  courir  plus  de 
dangers  que  la  ponction  lombaire  (fig.  3). 

D’ailleurs  plusieurs  médecins  sont  déjà  entrés 
dans  cette  voie. 

En  1916,  hesage  (i)  se  demandait  en  effet  si,, 
chez  le  nourrisson,  il  n’y  aurait  pas  lieu, 
même  sans  attendre  un  élément  précis  de 
diagnostic  d’épendymite,  d’injecter  le  sérum  à  la 
fois  par  la  voie  lombaire  et  la  voie  ventricu¬ 
laire. 

A  la  même  époque,  Bousansky  formulait 
une  opinion  du  même  ordre,  mais  en  réservant 
ce  modîis  faciendi  aux  atteintes  graves.  Elle  expri¬ 
mait  cet  avis  à  la  suite  de  faits  observ-és  par 
Bosc  (2)  : 

(1)  I,ESAGE,  in  Hallez,  Thèse  de  Paris,  ir)i6,p.  74- 
(s)  lîosc,  in  Bousansky,  Traitetuent  de  la  méningite' 
cérébro-spinale  du  nourrisson  par  les  injections  intraventri- 
culaircs  de  sérum.  Thèse  de  Montpellier,  1916,  Obs.ni,  p.  31. 
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Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’un  enfant 
de  huit  mois,  tombé  malade  le  février  1916, 
présentant  progressivement  des  signes  manifestes 
de  méningite.  «  De  6,  à  ma  visite,  je  trouve  un 


l’onction  ventriculaire  chez  le  nourrisson  (lig.  3). 


enfant  livide,  avec  forte  raideur  de  la  nuque,  con¬ 
tracture  des  membres,  Kernig  accentué,  stra¬ 
bisme,  quelques  vomissements  et  des  secousses 
convulsives  espacées.  T.  =  40°.  Pouls  fréquent  ; 
la  grande  fontanelle  est  fortement  bombée  et 
résistante. 

«  Une  ponction  lombaire  pratiquée  .aussitôt 
donne  un  liquide  purulent.  En  présencè  de  la  gra¬ 
vité  du  cas,  j’injecte  10  centimètres  cubes  de 
sérum  antiméningococcique  dans  le  rachis,  et 
aussitôt  alors  je  procède  à  une  injection  intracé¬ 
rébrale  de''io  autres  centimètres  cubes... 

<(  Dès  le  lendemain,  ôn  constate  une  amélio¬ 
ration  remarquable  ;  l’enfant  a  repris  connais¬ 
sance,  la  fièvre  est  tombée,  la  raideur  de  la  nuque 
et  les  contractures  des  membres  ont  disparu  ; 
il  y  a  encore  un  très  léger  Kernig  et  du  strabisme. 
Le  troisième  jour  après  l’intervention,  l’enfant 
était  encore  pâle,  mais  apyrétique  ;  aucune 
raideur,  disparition  du  strabisme;  il  peut  être 
considéré  colnme  complètement  guéri.  » 

Dans  un  autre  ças,  l’issue  fut  moins  heureuse  : 
mort  trente-six  heures  après  l’intervention,  mais 
il  s’agissait  d’une  forme  particulièrement  grave, 
en  évolution  depuis  trois  jours. 

Le  premier  de  ces  faits  était  encourageant,  et 
méritait  qu’on  y  prêtât  attention  ;  il  semblait 
permettre  de  nouveaux  espoirs  pour  lutter  vic¬ 
torieusement  contre  l’épendymite  dont  la  gravité 
et  l’importance  ne  peuvent  échapper  à  personne. 

Ces  espoirs  ne  paraissent  pas  avoir  été  .déçus. 


si  l’on  en  juge  par  les  nouveaux  faits  où  le  pro¬ 
cédé  a  été  employé  avec  succès. 

Récemment  en  effet,  à  la  suite  de  ses  observa¬ 
tions  personnelles,  Lesné  (i)  insistait  sur  la  néces¬ 
sité  d’introduire  le  sérumpar  la  voie  ventriculaire 
chez  le  nourrisson  ;  à  ses  yeux,  il  faut  employer 
le  procédé  sj’stématiquement  dès  que  le  dia¬ 
gnostic  est  établi  ;  pour  lui,  c’est  la  seule  ma¬ 
nière  d’obtenir  des  succès,  d’entraver  le  déve¬ 
loppement  d’un  foyer  et  d’éviter  les  redoutables 
complications  qu’il  entraîne. 

C’est  encore  de  cette  façon  que  Guinon  et 
Louet  (2)  ont  pu  obtenir  la  gnérison  d’un  nour¬ 
risson  de  six  mois,  atteint  d’une  méningite  à 
méningocoque  B.  La  guérison  s’est  maintenue 
sans  séquelle  un  an  après  l’intervention. 

J’ai  déjà  insisté  (3)  sur  les  avantages  qui  sem¬ 
blent  s’attacher  à  cette  façon  de  procéder,  et 
j’estime  que,  chez  le  nourrisson  du  moins,  il 
conviendrait  d’entrer  de  propos  délibéré  dans 
cette  voie.  Chez  lui,  l’injection  ventriculaire  de 
sérum,  pratiquée  systématiquement  et  d’emblée, 
contribuerait  certainemeirt  à  entraîner  des  suc¬ 
cès  que  la  seule  injection  rachidienne  ne  peut  faire 
espérer.  Sans  en  avoir  d’expérience  personnelle 
pour  les  sujets  de  cet  âge,  je  suis  convaincu  que 
la  mortalité  subirait  une  diminution  très 
importante. 


Le  tout  est  de  savoir  comment  pratiquer  l’in¬ 
tervention  ;  faut-il  la  tenter  seule  ou  la  combi¬ 
ner  avec  l’injection  intrarachidienne? 

A  priori,  d’après  les  constatations  expérimen¬ 
tales  de  Bujak,  la  seule  injection  ventriculaire 
doit  pouvoir  suffire.  Il  a  constaté  en  effet  que  le 
sérum  introduit  dans  le  ventricule  latéral  diffuse 
dans  les  espaces  sous-arachhoïdiens',  où  la  dilu¬ 
tion  s’abaisse  seulement  à  10  p.  100  ;  ce  taux 
semble  suffisant  pour  avoir  raison  des  lésions  des 
méninges  molles. 

Par  mesure  de  prudence,  il  semble  qu’il  soit 
préférablé  de  combiner  les  injections  ventricu¬ 
laires  avec  les  injections  intrarachidiennes.  C’est' 
d’ailleurs  la  technique  à  laquelle  se  sont  arrêtés 
Lesage,  Lesné,  etc.  De  cette  façon,  on  attaque  à 
la  fois  les  lésions  épendymaires  et  les  lésions  dè-la 
région  médullaire  ;  la  coircentration  du  sérum 
■  n’en  est  que  plus  élevée,  et  la  destruction  du 
méningocoque  ne  peut  qu’en  être  mieux  assurée 
dans  tous  les  repaires  où  il  se  cache. 

(1)  I,ESNÉ,  Congrès  de  médecine  de  Bordeaux,  septembre  1923. 

(2)  GumoN  et  I,ouET,  Soc.  de  pédiatrie,  20  novembre  1923. 

(3)  Dopter,  Liatcctionmémugococdque.p.  484.  Paris,  1921. 
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A  cet  égard  d’ailleurs,  il  semble  même  qu’il  y 
ait  mieux  à  faire,  et  il  est  permis  de  se  demander 
si  la  combinaison  de  l’introduetion  ventriculaire 
et  raehidienue  du  sérum  ne  serait  pas  mieux  réali¬ 
sée  par  un  véritable  lavage  spino-ventrieulaire, 
tel  que  h.  Caussade  (i)'  d’un  côté,  Sicard,  H.  Ro¬ 
ger  et  Dambrin  (2)  d’autre  part,  l’ont  réalisé 
il  y  a  quelques  années.  En  agissant  ainsi,  le  sérum 
est  mis  en  contaet  avec  toute  l’étendue  des  es- 
paees  sous-arachnoïdiens  et  tout  le  revêtement 
épendymaire  des  cavités  ventriculaires.  Tout 
le  tractus  méningo-épendymaire  est  ainsi 
baigné  par  le  sérum,  sans  omettre  que  le  lavage, 
par  son  action  mécanique,  peut  débarrasser  ee 
tractus  des  dépôts  purulents,  des  fausses  mem¬ 
branes  qui  empêchent  si  souvent  le  sérum  d’agir 
directement  sur  la  lésion  produite  par  le  ménin¬ 
gocoque. 

Ea  méthode  aurait  d’autant  plus  de  chances 
de  réussir  qu’elle  serait  appliquée  de  meilleure 
heure,  avant  que  les  lésions  ne  fussent  trop 
avancées  et  fussent  encore  susceptibles  d’être 
favorablement  influencées  par  le  sérum  spéci¬ 
fique.  - 

Ces'  propositions  paraîtront  peut-être  quelque 
peu  osées  ;  mais  la  méningite  cérébro-spinale  du 
nourrisson  est  si  grave  qu’on  est  en  droit  et  en 
devoir  de  tout  tenter  pour  obtenir  sa  guérison  ; 
encore  ime  fois,  la  ponction  ventriculaire  pratiquée 
à  un  âge  où  la  fontanelle  n’est  pas  encore  soudée 
est  tout  aussi  simple,  peut-être  même  plus  facile 
que  la  ponction  lombaire,  et  ne  fait  pas  courir 
plus  de  risques  que  cette  dernière. 

Plus  on  y  réfléchit,  plus  on  est  porté  à  s’en¬ 
gager  dans  le  chemin  ainsi  tracé. 

TRAITEMENT  DE  LA 

DYSENTERIE  AMIBIENNE 
PAR  LE  STOVARSOL 

le  D'  RUBENTHALER  et  le  D'  JAUSION 

Médecin  principal  de  s»  classe.  Médecin-major  de  2"  classe. 

Ee  traitement  arsenical  de  la  dysenterie  ami¬ 
bienne  remonte  aux  travaux  de  Milian  (1911)  et 
de  Ravaut  et  Kronulitski  (1915).  Ces  derniers 
auteurs,  tant  par  voie  parentérale  que  fer  os  et 
rectum,  utilisèrent,  seul  ou  associé  à  l’émétine,  le 
novarsénobenzol. 

(1)  X,.  Caussade,  Thûsc  ,  Ce  Nancy,  1917. 

(2)  SicAKD,  H.  S.00ER  et  Dambrin,  Marseille  médical, 
13  juin  et  I®'  juillet  1917.  —  Voy.  aussi  Dopter,  1,’infec- 
tion  méningococcique,  Paris,  1921,  p.  484,  et  Rapport  au 
Congrès  de  médecine  de  Bordeaux,  septembre  7923. 


Pour  ce  dernier,  la  voie  digestive  avait  le  double 
avantage  d’être  plus  commode  et  de  mettre  les 
malades  à  l’abri  des  crises  nitritoïdes.  Aussi  eut- 
elle  une  faveur  de  plus  en  plus  grande  ;  mais  la 
cure  de  l’amibiase  ne  put  être  confiée  exclusive¬ 
ment  au  914  et  le  traitement  resta  en  général 
mixte,  c’est-à-dire  émétino-arsenical. 

C’est  ce  même  traitement  que  l’un  d’entre 
nous,  bénéficiant  d’un  vaste  champ  d’observation, 
s’est  efforcé  de  standardiser  en  quelque  sorte 
pour  le  plus  grand  bienfait  des  hospitalisés . 
Ses  résultats  furent  communiqués  successivement 
à  la  «  Réunion  .médicale  de  Fez  »  et  au  Congrès  de 
médecine  coloniale  de  Marseille  (septembre  1922) . 

Quelle  qu’ait  été  l’idée  directrice  de  la  première 
application  du  novarsénobenzol  au  traitement  de 
l’amibiase,  parenté  biologique  de  celle-ci  avec  la 
S5q)hilis  ou  autre  conception,  elle  ouvrait  désor¬ 
mais  la  voie  à  la  recherche  dans  le  même  groupe , 
chimique  d’un  agent  thérapeutique  plus  étroite¬ 
ment  spécifique  à  l’égard  de  l’entamibe  dysenté- 
rigène,  peu  toxique,  peu  irritant,  pour  s’adapter 
mieux  à  l’ingestion. 

Ee  nouveau  dérivé  acétylé  de  l’acide  oxyamino- 
phénylarsinique,  combiné  sodique,  désigné  190, 
devait,  dès  la  preuve  faite  de  son  action  spiro- 
chéticide  préventive  et  curative  (Eevaditi  et 
Navarro-Martin,  21  mars  1922  ;  Fournier,  Eevaditi, 
Navarro-Martin  et  Schwartz,  22  mai  1922)  (3),  se 
substituer  au  914  dans  les  essais  de  traitement 
de  certaines  parasitoses.  Ee  190  ou  stovarsoi,  créé 
pour  l’ingestion,  donnait  dès  ses  premières  appli¬ 
cations  les  résultats  dignes  de  remarque  relatés 
par  Marchoux  pour  la  lambliase  [Bulletin  de  la 
Société  de  pathologie  exotique,  mai  1923,  p.  325) 
et  pour  l’amibiase  (76ï«f.,  séance  du  16  février 
1923). 

Dès  les  premiers  essais  de  ce  nouveau  médica¬ 
ment  se  dégageait  une  action  efficace  et  nouvelle 
sur  les  kystes  amibiens  indifférents  au  chlorhy¬ 
drate  d’émétine,  propriété  des  plus  importantes 
au  double  point  dé  vue  de  la  persisfance  du  para¬ 
site  chez  le  sujet  contaminé  et  de  sa  diffusion 
parmi  les  sujets  sains.  Peù  après,  Delanoé  [Maroc 
médical,  n»  17,  15  mai  1923),  Eéger  et  Nogué 
[Bulletin  de  la  Société  '^e  pathologie-  exotique, 
n°  7,  juillet  1923),  Fontanel  .et  Milischer  [Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  30  octobre  1923) 
ne  tardaient  pas  à  confirmer  l’action  bienfaisante 
du  stovarsoi. 

C’est,  de  notre  côté,  à  partir  d’octobre  1923  que, 
sur  le  conseil  du  professeur  Dopter,  nous  avons 
introduit  ce  médicament  dans  notre  thérapéu- 

(3)  Académie  des  sciences,  22  mal  1922. 
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tique  hospitalière,  à  une  période  de  l’année  peu 
favorable  à  l’amibiase,  mais  qui  nous  a  permis 
cependant  de  réunir  les  cinq  observations  qui 
suivent,  restreintes  à  ce  qui  intéresse  la  question 
du  stovarsol. 

Observation  I.  —  G...  fut  atteint  récemnieut  d’ami¬ 
biase  et  traité  pour  la  première  fois,  à  l'hôpital  mili¬ 
taire  de  B...,du28  juillet  au  12  aofit, 192 3. b’ affection  fut 
si  bénigne  qu’il  eût  été  difficile  de  l’étiqueter  hors  la 
mise  en  évidence  dans  les  selles  à’Entamœba  lelragena: 
lîlle  n’en  fit  pas  moins  une  récidive  qui  nous  ramena  ce 
malade  le  5  décembre. 

I/état  général  était  peu  éprouvé  et  le  syndrome  dysen¬ 
térique  atténué,  quoique  indéniable.  Un  nouvel  examen 
des  selles  pratiqué  à  l’entrée  permettait  d’ailleurs  de 
constater  la  persistance  de  l’agent  pathogène. 

I,e  stovarsol  fut  donné  pendant  dix  jours,  du  6  au 
15  décembre,  à  la  dose  de  o«\25  par  vingt-quatre  heures. 
Cette  médication  fut  bien  tolérée,  réserve  faite  de  coliques 
assez  vives  qui  persistèrent  un  certain  temps  après  la 
sédation- de  la  diarrhée  sanguinolente  et  la  fin  du  traite¬ 
ment,  circonstance  qui  paraît  mettre  le  stovarsol  hors 
de  cause. 

Pendant  le  traitement,  les  amibes  persistèrent  du  6 
au  II  décembre,  mais  de  plus  en  plus  rares.  Du  12  au  18, 
ou  ne  renco'ntra  plus  c^ue  des  formes  en  voie  de  dégéné¬ 
rescence.  Au  delà,  il  ne  fut  pas  possible,  après  la  reprise 
de  consistance  des  selles,  et  par  la  méthode  Caries  et 
Barthélemy  de  concentration  des  kystes,  d’en  trouver  un 
seul. 

Observa'Tion  II.  —  M...  fut  atteint  en  1911,  à  Bor¬ 
deaux,  de  diarrhée  dysentériforme  et  ultérieurement  de 
récidives  qui  survinrent  eu  1914  aux  armées,  ëu  capti¬ 
vité  au  camp  de  G...,  eu  1923  au  Dahomey  (sur  la  nature 
de  ces  atteintes,  le  malade  ne  fournit  d’autre  renseigne¬ 
ment  que  celui  d’un  traitement  par  l’émétine  à  bord 
au  retour  du  Dahomey).  Rapatrié,  il  fit  un  premier 
séjour  à  l’hôpital  militaire  de  B...,  du  7  août  au  8  septem¬ 
bre  1923  avec  le  diagnostie  d’amibiase  ;  puis  une  réci¬ 
dive  l’y  ramena  le  30  oetobre. 

A  cette  date,  le  malade  présentait  un  état  général 
visiblement  touché,  de  l’amaigrissement  et  de  l’anémie 
manifestes.  De  syndrome  dysentériforme  existait  au 
complet,  d’intensité  moyeime.  Des  selles  renfermaient  de 
beaux  spécimens  â.' Eniameepa  hisiolytica,  montrant  à 
l’état  frais  un  ectoplasme  nettement  distinct  et  animé. 
Pour  ce  sujet,  une  première  période  de  traitement  de  dix 
jours  par  le  stovarsol,  àraison  de'deuxcomprimésdeoB‘',25 
par  vingt-quatre  heures,  ne  fut  pas  suffisante  et  dut  être 
redoublée  ;  les  selles  restèrent  longtemps  sanglantes  et 
pénibles.  D’entamibe  se  montra  également  résistante  et 
ce  fut  seulement  vers  la  fin  de  la  deuxième  décade  de 
traitement  qu’elle  se  raréfia  et  iiarut  en  souffrance  (20  no¬ 
vembre).  Dé  23,  on  nota  sa  disparition  parallèlement  à 
la  reprise  de  consistance  des  selles.  Celles-ci,  redevenues 
moulées,  ne  présentaient  pas  de  kystes. 

Observation  III.  —  D...,  colonial,  a  contracté  en  1913, 
en  Algérie,  la  dysenterie  amibienne  reparue  dans  la  suite 
au  cours  d’un  séjour  en  Annain.  Il  entre  le  22  septembre 
à  l’hôpital  militaire  de  B...  très  ainaigri  et  subictérique. 
Ses  selles,  nettement  dysentériques,  renferment  non 
seulement  l’entamibe  pathogène  en  abondance,  mais 
encore  des  lamblia,  des  œufs  d’ankylostome  et  de  tricho- 
céphale,  tous  témoins  d’un  parasitisme  exubérant. 

De  traitement  est  néanmoins  confié  exclusivement 


au  stovarsol,  jinais  il  ne  nécessite  pas  moins  de  trois 
reprises  de  dix  jours  chacune,  interrompues  par  de  courtes 
rémissions,  les  doses  ayant  été  invariablement  de 
osqso  par  jour. 

Pendant  cette  durée  de  traitement  relativement  longue 
(du  I»'  au  10  octobre,  du  C  au  15  novembre,  du  5  au 
14  décembre),  1  état  du  maladepermet  des  constatations 
de  deux  ordres  : 

1“  Même  pendant  les  périodes  de  rémission,  les  sefles  se 
montrent  parfois  sanguinolentes,  irrégulièrement  aussi 
précédées  ou  accompagnées  de  coliques. 

2“  Au  point  de  vue  parasitologique,  les  œufs  d’anky¬ 
lostome  et  de  trichocéphale  disparaissent  les  premiers 
en  date,  en  fin  novembre,  les  lamblia  le  5  décembre.  Des 
amibes  commencent  à  se  raréfier  à  partir  du  1 5  décembre. 
Elles  ne  disparaissent  que  le  3  janvier,  mais  ici  encore 
sans  laisser  de  kystes  décelables  après  reprise  de  consis¬ 
tance  des  selles. 

D’amibiase  s’est  en  somme  montrée  ici,  sans  doute 
par  l’effet  des  associations  parasitaires,  particulièrement 
résistante  à  l’action  du  stovarsol,  mais  le  résultat  défi¬ 
nitif  du  traitement  peut  être  jugé  favorablement,  car  le 
malade  a  pu  sortir  le  9  janvier  dans  des  conditions  aussi 
satisfaisantes  que  possible,  très  amélioré  en  lui-même  et 
certainement  moins  nocif  pour  la  collectivité. 

Observation  IV.  —  P...,  colonial,  fut  atteint  à  Salo- 
nique  en  janvier  1918  de  dysenterie  amibienne  récidivée 
depuis  en  mai  1920,  en  avril  et  décembre  1923.  Il  entre 
à  l’hôpital  le  26  décembre  avec  un  état  général  franche¬ 
ment  mauvais.  Il  émet  par  vingt-quatre  heures  huit 
selles  glaireuses  et  sanglantes  avec  ténesme.  Il  existe 
une  anorexie  très  accentuée,  de  l’asthénie  et  de  l’hypo¬ 
tension  artérielle. 

Avec  ce  malade,  nous  essayons  de  doses  plus  élevées  de 
stovarsol.  Du  27  décembre  au  4  janvier,  les  doses  près-, 
crites  sont  de  6  comprimés  de  oe',25  par  vingt-quatre 
heures.  Elles  sont  bien  tolérées.  Des  amibes,  visibles  en 
abondance  dans  les  selles  les  24  et  25  décembre,  dispa¬ 
raissent  le  5  janvier  sans  laisser  de  kystes.  De  9,  ce  résultat 
est  confirmé  par  une  nouvelle  coproscopie  effectuée  sur 
des  selles  fermes. 

Parallèlement,  l’hypotension  notée  à  l’entrée,  au  lieu 
de  s’accentuer  comme  il  arrive  non  rarement  avec  l’émé¬ 
tine,  s’est  amendée  au  fur  et  à  mesure  de  la  sédation  des 
phénomènes  intestinaux.  De  retour  de  l’appétit  et  le 
relèvement  de  l’état  général  ont  suivi  rapidement. 

Observation  V. —  T...,  colonial,  a  contractéau  Came¬ 
roun  la  dysenterie  amibienne  et  le  paludisme  tropieal. 
Hospitalisé  le  3  janvier  1924,  il  est  d’abord  traité  pour 
ses  accès  palustres  dans  le  service  des  fiévreux,  puis 
translaté  dans  celui  des  contagieux  en  raison  de  la  diar¬ 
rhée  dysentériforme  qu’il  présente. 

Ses  selles  sont,  en  effet,  niuco-sanguinolentes,  fré¬ 
quentes  ;  le  côlon  est  spasmé  sur  une  grande  étendue  et 
surtout  perceptible  dans  sa  partie  descendante.  Da  copro¬ 
scopie  ne  permet  pas  tout  d’abord  de  mettre  l’amibiase 
en  évidence,  et  malgré  son  résultat  négatif,  en  raison  de 
la  précision  des  anamnestiques,  le  stovarsol  est  prescrit 
du  19  au  28  janvier  à  la  dose  de  i^bso  par  vingt-quatre, 
heures.  D’amibe  pathogène  fait  une  brève  apparition  à 
cette  dernière  date  qui  n’en  marque  pas  moins  la  fin  des 
manifestations  aiguës,  suivie  d’un  amendement  général 
rapide  et  de  la  reprise  de  consistance  des  selles  où  les 
kystes  restent  introuvables. 

Cqncdusions.  —  De  ces  cinq  observations,  nous 
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croyons  pouvoir  dégager  d’ores  et  déjà  les  con¬ 
clusions  suivantes  : 

iol,e  stovarsol  a  une  action  nettement  cura¬ 
tive  sur  l’amibiase. 

2°  Il  est  bien  toléré. 

30  Au  point  de  vue  de  son  action  parasiticide, 
l’effet  sur  l’amibe  est  loin  d’être  rapide  aux  doses 
faibles  (08^,25  et  osr,5o  par  jour)  ;  mais,  il  s’accé¬ 
lère  nettement  avec  les  doses  fortes  (i®b5o). 
Dans  les  cinq  cas  traités,  quelles  qu’aient  été  les 
doses  et  malgré  les  soins  qui  ont  été  apportés 
à  la  recherche  des  kystes  après  la  reprise  de  consi.s- 
tance  des  selles,  nous  n’avons  pu  en  rencontrer, 
fait  dont  l’importance  mérite  confirmation  par 
de  nouvelles  observations  à  plus  longue  échéance 
et  dans  les  diverses  saisons,  comme  d’ailleurs  sur 
des  champs  d’observation  plus  étendus. 

4°  Comparé  à  l’émétine,  le  stovarsol,  indépen¬ 
damment  de  son  action  parasiticide  et  empê¬ 
chante  sur  la  formation  des  kystes,  est  dépourvu 
d’action  hypotensive,  mais  aussi  d’actions  décon¬ 
gestive  et  sédative  directes.  Il  paraît  donc  indiqué, 
au  moins  dans  les  retours  aigus  et  douloureux 
d’amibiase,  de  laisser  une  place  à  l’action  de 
l’émétine. 

50  Employé  seul,  à  faible  dose,  le  stovarsol  a 
une  action  un  peu  lente  dans  les  cas  aigus. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Virus  de  la  poliomyélite. 

Simon  Fi,K.xner  et  Haroi,d  h.  Amoss  ont  étudié 
plusieurs  années  une  culture  de  virus  de  poliomyélite 
(Journ.  oj.  exp.  Med.,  i''  fév.  1924)-  virus  a 
passé  par  trois  étapes  successives.  La  première  consiste 
dans  l’adaptation  du  virus  humain  original.  Il  a  fallu  peu 
de  temps  pour  que  le  virus  atteigne  une  grande  virulence. 
Cette  virulence  se  maintint  pendant  trois  ans,  durant  les¬ 
quels  le  virus  passa  régulièrement  d’un  sujet  â  un  autre. 
Au  bout  de  trois  ans,  seconde  étape;  la  virulence  diminue 
et  redevient  égale  à  celle  du  virus  humain  original.  La 
troisième  étape  consiste  dans  le  retour  de  la  virulence. 
Ce  résultat  est  produit,  semble-t-il, par  un  séjourdu  virus 
daus  la  glycérine  et  demande  plusieurs  années.  Il  débuta 
au  bout  de  six  ans.  Après  avoir  recouvré  sa  virulence,  le 
vinis  l’a  gardée  pendant  plus  de  quatre  ans,  étant  tou¬ 
jours  conservé  dans  la  glycérine.  Ces  variations  d’inten¬ 
sité  constituent  une  ressemblance  superficielle  avec  les 
apparitions  et  les  disparitions  de  la  poliomyélite  épidé¬ 
mique,  quoique,  dans  ce  dernier  cas,  les  intervalles  soient 
de  beaucoup  plus  courte  durée.  E.  Tkrris. 

Infection  aiguë  streptococoique  et  tissu 
lymphoïde  pharyngien. 

'  L’iufection  des  amygdales  est  l’objet  d'une  longue 
étude  de  A.-R.  Piîr.TY  et  A. -B.  Hodgks  {John  Hopkins 


7  Juin  ig24. 

IJosp.  liuU.,  octobre  1923).  A}-ant  employé  dans  leurs 
recherches  la  méthode  de  Brown,  les  auteurs  afiimient 
que  l’agent  de  cette  infection  est  le  streptocoque  hémo¬ 
lytique  jl.  A  leur  avis,  la  température  extérieure  ne  saurait, 
en  dépit  de  l’opinion  commune,  en  être  un  facteur  pré¬ 
disposant.  Cependant,  l’agent  microbien  ayant  besoin, 
pour  se  localiser  et  se  déveloijper  dans  les  tissus  lympha- 
dénoïdes,  d’un  contact  intime  et  prolongé,  tel  que  peut 
le  procurer  la  vie  commune  et  confinée  à  l’intérieur  des 
maisons  qu’on  mônê  durant  la  mauvaise  saison,  c’e.st  è 
cette  cause  sans  doute  qu’il  faut  attribuer  la  fréquence 
de  l’infection  en  hiver  et  sa  disparition  en  été.  Cette 
infection  survient  brusquement  en  pleine  santé, 
se  développe  rapidement,  provoquant  des  malaises 
et  un  abattement  qui  obligent  le  malade  à  re.ster 
au  lit.  Le  pharynx  présente  un  œdème  généralisé,  avec 
enflure  des  amygdales  et  du  tissu  lymphoïde,  sur  lesquels 
apparaissent  une  multitude  de  points  blanc  jaunâtre. 
I,es  glandes  du  cou  «ont  enflées  et  douloureuses.  Le  mal 
de  tête,  diffus,  apparaît  aussi,  la  respiration  n’est  pas 
accélérée,  la  toux  est  l’exception,  les  battements  du  cœur 
sont  précipités.  Dans  la  moitié  des  cas,  on  constate  un 
érythème  de  la  face,  parfois  de  la  poitrine  ;  à  l’examen  du 
sang,  on  constate  la  réaction  leucocytiqiie  des  infections 
streptococciques,  les  leucocytes  variant  de  8  500  à  32  000. 
Sauf  complications  (mastoïdite,  otite,  abcès  péri-amyg- 
dalién,  etc.),  qui  sont  rares  d’ailleurs  (20  p.  100),  la  ma¬ 
ladie  évolue  en  l’espace  de  un  à  sept  jours,  normalement 
trois  jours,  avec  une  terminaison  aussi  brusque  que  le 
début.  Le  diagnostic  doit  écarter  la  shnple  pharyngite, 
qui  s’accompagne  de  rhinite  et  de  trachéite  ;  l’angine 
de  Vincent,  par  l’absence  des  formes  fuso-spirillaires  ; 
la  diphtérie,  par  l’examen  bactériologique  ;  la  scarlatine, 
par  l’examen  bactériologique  également,  ainsi  que  par 
le  mode  de  début.  L’amygdalite  aiguë  ne  peut  pas  être 
abrégée,  aussi  le  traitement  est-il  purement  palliatif 
et  vise-t-il  au  soulagement  du  malade.  Les  auteurs  con¬ 
seillent  l’emploi  de  la  poudre  de  Dover,  avec  la  codéine 
ou  la  phénacétine.  Comme  traitement  local,  on  peut 
recourir  à  l’emploi  d’un  collier  de  glace,  spécialement 
dans  les  cas  d’adénite,  à  des  irrigations  de  la  gorge  avec 
une  solution  saline  chaude.  Les  auteurs  réprouvent 
l’emploi  des  antiseptiques,  argyrol,  mercurochrome,  nitrate 
d’argent,  comme  étant  irritants  pour  le  tissu  lymphoïde. 

E.  Tkrris. 

Qrippe  et  virus  filtrant. 

HKRBKRT  K.  LkswEUKR  et  W.  Ray  HodGE  ont  étudié 
la  grippe  ù  différents  stades  sur  six  malades  (Journ.  oj 
exp.  Med,.  i'>'  janv.  1924)  :  trois  fois,  ils  ont  pu  obtenir 
des  cultures  suspectes  de  corps  ressemblant  au  Bacterium 
pnewnosinles,  deux,  fois  en  filtrant  les  pouuious  d’animaux 
inoculés,  et  une  fois  en  filtrant  directement  l’eau  prove¬ 
nant  d’un  lavage  naso-pharyngé.  Daus  ces  3  cas,  les  cul¬ 
tures  furent  obtenues  dans  les  trente-six  heures  suivant 
le  début  aigu,  ce  qui  vient  à  l’appui  des  observations  de 
Olitsky  et  Gates.  Des  examens  macroscopiques  et  micro¬ 
scopiques  furent  faits  sur  les  poumons  d’animaux  inoculés 
et  furent  tous  négatifs.  E.  TERRIS. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÎJRE. 
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CONSIDÉRATIONS  CRITIQUES 

SUR  LA  PSYCHANALYSE 

le  D'  Henri  CLAUDE 

F  rofesseur  de  clinique  des  maladies  mentales  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Taris. 

La  doctrine  psychanalytique  a  fait  l’objet  de 
commentaires  en  général  défavorables  en  France, 
de  la  part  de  personnes  qui  ne  la  jugent  qu’à  tra¬ 
vers  les  traductions  de  quelques  livres  de  Freud, 
d’ouvrages  de  vulgarisation  et  de  critique  judi¬ 
cieuse  au  premier  rang  desquels  il  faut  placer  le  livre 
de  Régis  et  Hesnard.  Ce  sont  surtout  les  psycho¬ 
logues  et  les  littérateurs  qui  se  sont  attachés  à  dis¬ 
cuter  l’œuvre  de  Freud  et  de  ses  disciples,  fidèles 
ou  schismatiques,  et  qui,  sortant  du  cadre  médical 
primitif,  se  sont  plu  à  critiquer  l’extension  de  la 
doctrine,  notamment  de  la  théorie  du  symbolisme 
pansexualiste,  à  toutes  les  manifestations  de 
l’activité  intellectuelle.  A  ces  gloses,  nous  eussions 
préféré  de  bonnes  recherches  personnelles,  sans 
parti  pris,  imprégnées  de  l’esprit  d’observation 
scientifique.  Que  dire  de  même  des  discussions 
stériles  que  nous  avons  vues  surgir  dans  certaines 
sociétés  médicales  ?  La  psychanalyse  y  a  été  fort 
malmenée  par  des  personnes  qui  n’avaient  jamais 
eu  recours  à  cette  méthode  d’investigation,  qui 
n’avaient,  en  aucune  occasion,  été  à  même  d’en 
suivre  les  résultats,  ni  tenté  de  la  modifier,  de 
l’adapter  aux  conditions  des  malades  de  notre  race. 
Que  penserions-nous  d’un  médecin  qui,  a  priori, 
sur  la  relation  des  premiers  résultats  thérapeu¬ 
tiques  publiés,  aurait  rejeté  le  traitement  de  la 
syphilis  par  l’arsénobenzol,  ou  le  bismuth,  sans 
l’essayer  prudemment?  Pourquoi  ne  raisonnerions- 
nous  pas  de  même  lorsqu’il  s’agit  d’une  «  médica¬ 
tion  psychologique»,  comme  dit  P.  Janet.  Voilà 
pourquoi,  par  exemple,  je  me  suis  intéressé  aux 
travaux  qu’ont  poursuivis  dans  mon  service 
MM  Lafïorgue  et  Allendy  et  M.  de  Saussure.  Je 
me  suis  trouvé  eu  face  de  cas  dans  lesquels  le 
traitement  rationnel  par  les  méthodes  psychothé¬ 
rapiques  usuelles,  aidées  des  agents  pharmaco¬ 
dynamiques,  ne  donnaient  pas  de  résultats  :  il 
s’agissait  d’obsessions,  de  phobies  irréductibles, 
de  névroses  d’angoisse  et  d’agitations  anxieuses, 
ou  de  troubles  psychopathiques  complexes  en 
rapport  avec  des  modifications  profondes  de  la 
sexualité  (frigidité,  homosexualité).  Incapable 
de  secourir  ces  malades  dont  la  situation  était 
des  plus  pénibles,  et  parfois  acculés  aux  pires 
résolutions,  j’ai  tenté  de  les  soumettre  à  une  cure 
psychanalytique.  J’en  ai  contrôlé  les  heureux 
effets  dans  quelques  cas  (je  ne  dis  pas  dans  tous). 
Cela  m’a  suflfi  pour  m’incliner  à  penser  que  plutôt 
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que  de  discourir  sur  le  fond  de  la  doctrine,  il  était 
préférable  de  recourir  à  la  méthode  quand  je 
pensais  être  utile  à  mes  malades  sans  risquer  de 
leur  nuire. 

Eh,  mon  ami,  tire-moi  de  danger; 

Tu  jeras  après  ta  harangue, 
a  dit  La  Fontaine. 

Est-ce  à  dire  que  nous  généraliserons  l’emploi 
de  la  méthode  psychanalytique?  Nullement,  et 
c’est  là  que  je  m’écarterai  des  tendances  des 
disciples  de  Freud.  Je  pense  que  la  méthode 
d’analyse,  avec  ou  sans  interprétation  des  rêves, 
ne  trouve  son  emploi,  dans  la  forme  orthodoxe 
freudienne,  que  dans  un  nombre  de  cas  très 
limités.  Bien  souveirt,  chez  nos  malades  «  latins  », 
V analyse  psychologique  simple,  mise  en  œuvre  par 
un  médecin  perspicace,  jouissant  auprès  du  sujet 
du  prestige  que  comporte  sa  personnalité,  obtien¬ 
dra  des  résultats  satisfaisants,  après  quelques 
travaux  d’approche,  ou  par  une  attaque  brusquée. 
Chaque  cas  réclame  la  mise  en  œuvre  d’une  tac¬ 
tique  différente.  Ét,  parla  suite,  le  médecin  conso¬ 
lidera  sa  cure  psychothérapique  par  les  encoura¬ 
gements  et  le  réconfort  qu’il  apportera  au  malade 
sans  opérer  le  dangereux  «transfert  »  freudien.  Mais 
il  convient  aussi  de  reconnaître  que  cette  méthode 
psychothérapique  simplifiée  peut  être  inefficace 
chez  certains  malades  et  qu’il  faut  renoncer  à  la 
«  médication  »  que  nous  venons  d’indiquer,  faite 
de  nuances,  d’allusions  à  mots  couverts,  de  révé¬ 
lations  discrètes,  appuyée  par  des  indications 
précises,  fermes  autant  que  bienfaisantes  et  encou¬ 
rageantes,  relatives  à  la  conduite  et  au  genre  de  vie. 
Il  peut  être  nécessaire  de  recourir  alors  à  cette 
extirpation  pénible  et  des  plus  complexes  eu  faisant 
tomber  peu  à  peu  les  résistances.  On  a  critiqué 
vivement  cette  thérapeutique,  qu’on  a  accusée  de 
mettre  en  relief  bien  des  sentiments  vils,  honteux, 
de  remuer  une  fange  qu’il  eût  fallu  laisser  reposer, 
d’évoquer  des  images  avec  une  crudité  choquante. 
On  ne  peut  nier  qu’il  faille  eu  arriver  parfois  à 
ces  extrémités,  mais  le  médecin  ne  se  trouve-t-il 
pas  souvent  dans  des  conditions  où  il  doit  vaincre 
bien  des  répugnances  ?  Qu’il  cherche  la  solution 
d’un  problème  scientifique  dans  l’exanfen  minu¬ 
tieux  des  viscères  sur  la  table  d’autopsie,  ou  qu’il 
fasse  œuvre  chirurgicale  pour  débarrasser  l’orga¬ 
nisme  d’une  néoformation  envahissante,  le  spec¬ 
tacle  n’est  guère  plus  beau.  Il  y  a  des  moments 
pénibles  dans  l’accomplissement  du  devoir  médi¬ 
cal  et  je  vois  des  analogies  dans  ces  divers  moments 
de  l’œuvre  du  médecin,  qu’il  s’agisse  de  l’anato¬ 
miste,  du  chirurgien  ou  du  psychanalyste.  Mais 
je  demande  alors  que  cette  pratique  psychana¬ 
lytique,  si  brutale  par  certains  côtés,  reste  stric¬ 
tement  dans  le  domaine  médical,  et  j  ’écarte  résolu- 
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ment  de  ces  investigations  tonte  personne  qui  n’est 
pas  imprégnée  de  la  notion  de  responsabilité  dont 
est  pénétré  le  médecin  digne  de  ce  nom  et  qui  rend 
si  élevée,  si  respectable,  sa  tâche,  qu’elle  qu’elle  soit. 

Enfin  je  ne  dois  pas  celer  qu’à  mon  avis  cette 
méthode  psychanalytique,  quoi  qu’en  dise  Freud, 
expose  à  des  dangers  eu  aggravant  l’anxiété,  les 
idées  obsédantes,  les  scrupules  si  elle  n’est  pas 
conduite  à  bonne  fin  par  un  technicien  habile, 
perspicace,  doué  de  toutes  les  qualités  d’autorité, 
de  tact  et  de  conscience  qu’on  doit  réclamer  d’un 
confesseur.  Celui-ci  devra  réussir  à  faire  accepter 
par  un  esprit  bouleversé  les  sacrifices  les  plus  durs 
en  apportant  au  malade,  en  compensation,  avec 
les  paroles  d’encouragement,  une  dérivation  à  ses 
préoccupations,  en  dirigeant  son  activité  affective 
vers  un  autre  but. 

Il  y  a  lieu  de  faire  remarquer  que  si,  dans  bien 
des  circonstances,  l’exploration  psychanalytique 
aura  pour  but  de  mettre  en  lumière  les  origines 
sexuelles  de  ces  fameux  complexes  refoulés  dans 
l’inconscient,  elle  ne  doit  pas  se  limiter  à  ce  seul 
objectif.  Je  pense,  à  l’fiistar  d’Adler  et  de  Steckel, 
qu’il  ne  faut  pas  laisser  croire  aux  médecins  non 
familiarisés  avec  la  psychanalyse  que  le  pan- 
sexualisme  résume  toute  cette  doctrine.  Certes  la 
notion  de  la  Eibido,  trop  étendue  et  trop  largement 
diffusée  par  Freud  (et  aussi  mal  interprétée),  a 
provoqué  une  fâcheuse  impression  dans  les  esprits. 
Il  convient,  à  mon  avis,  de  dire  bien  haut  que,  si 
l’instinct  sexuel  est  un  des  plus  actifs  de  ceux  qui 
sont  à  l’origine  de  beaucoup  de  nos  sentiments  et 
de  nos  actes,  d’autres  instincts  tels  que  celui  de  la 
conservation,  et  même  certaines  tendances  inté¬ 
ressées  individuelles,  sont  susceptibles  d’être  la 
cause  des  mêmes  complexes  et  de  subir  le  même 
refoulement.  D’ailleurs,  bien  des  rêves  de  Freud 
rapportés  et  analysés  par  lui-même  mettent  en 
relief  non  pas  des  phénomènes  sexuels,  mais 
simplement  des  sentiments  et  des  tendances  plus 
ou  moins  contrariés. 

Il  me  semble  donc  que  nous  devons  nous  mon¬ 
trer  éclectiques  et  accepter,  au  point  de  vue  médi¬ 
cal,  certaines  des  notions  non  pas  nouvelles  mais 
placées  en  lumièie  par  les  travaux  de  Freud,  que 
nous  devons  par  notre  expérience  personnelle, 
sans  parti  pris,  chercher  comment  nous  pouvons 
les  adapter  à  l’étude  pathogénique  des  psychoses 
et  des  psychonévroses,  sur  le  terrain  spécial  que 
représente  la  mentalité  française,  et  couronner 
cette  étude  par  des  applications  thérapeutiques 
prudentes,  mais  seulement  dans  certains  cas 
soigneusement  choisis.  Ceci  ne  nous  empêchera 
pas,  comme  je  l’ai  montré  avec  mes  collabora¬ 
teurs,  de  tenir  compte  de  la  constitution  du  sujet 
traité,  d’étudier  les  conditions  biologiques  qui 
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ont  favorisé  l’apparition  des  troubles  psychoné¬ 
vrosiques,  et,  par  des  actions  pharmacodynamie 
ques  ou  une  thérapeutique  endocrinienne  oppor¬ 
tunes,  d’apporter  à  la  cure  psychanalytique  des 
moyens  adjuvants  précieux. 

DÉTERMINATION  DE  L’ORIGINE  D’UNE 
HYPERTENSION  ARTÉRIELLE 
PAR  L’OSCILLOGRAMME 

le  D'  Ch.  FINCK  (de  Vittel). 

On  se  contente  trop  souvent  de  porter  le 
diagnostic  d’hypertension  artérielle  sans  en  pré¬ 
ciser  les  causes.  Il  est  vrai  que,  dans  nombre  de 
cas,  celles-ci  nous  échappent  ;  dans  ceux  où  elles 
peuvent  être  déterminées,  la  thérapeutique  peut 
naturellement  être  plus  agissante.  Dans  quelle 
mesure  l’étude  de  la  courbe  oscillométrique  peut- 
elle  aider  au  diagnostic  étiologique  de  l’hyper¬ 
tension  artérielle,  c’est  ce  que  je  veux  examiner  ici. 

Quand  y  a-t-il  hypertension  artérielle?  Il  y 
a  hypertension  artérielle  lorsque,  mesurée  avec 
une  manchette  dont  la  largeur  est  au  moins  égale 
au  diamètre  du  segment  de  membre  exploré, 
condition  indispensable  pour  obtenir  des  chiffres 
comparables  avec  les  divers  instruments  en  usage, 
la  tension  minima  est  supérieure  à  8  centimètres 
de  mercure  et  la  maxima  à  12 

La  courbe  oscillométrique  a  été  imaginée  par 
Delaunay  (5pc:,  ôîo?.,  7  juin  1919)  et  Billard  {Journ. 
méd.  français,  sept.  1919).  A  la  vérité,  Enrique? 
et  Cottet  [Presse  médicale,  20  mars  1912)  avaient 
antérieurement  abordé  la  question  par  l’une  de 
ses  faces  en  étudiant  la  valeur  de  l’indice  oscillo¬ 
métrique,  c’est-à-dire  la  longueur  de  la  plus 
grande  oscillation  observée  quand  on  mesure  la 
tension  par  la  méthode  oscillatoire.  Deux  lois 
conditionnent  la  valeur  de  cet  indice  ;  elles  ont 
été  établies  par  V  Pachon  :  1°  toutes  choses  étant 
égales  du  côté  de  l’artère  explorée,  l’indice  oscillo¬ 
métrique  traduit  la' valeur  de  l’impulsion  cardia¬ 
que  ;  2°  toutes  choses  étant  égales  du  côté  de 
l’impulsion  cardiaque,  l’indice  oscillométrique 
tradviit  la  valeur  du  calibre  vasculaire,  c’est-à-dire 
l’état  de  resserrement  ou  de  relâchement  des 
vaisseaux  explorés- 

La  courbe  oscillométriiiue  s’établit  en  repré¬ 
sentant  graphiquement  là  longueur  des  différentes 
oscillations  aux  différentes  pressions.  Cette  mé¬ 
thode  présente  de  nombreux  avantages  :  elle 
permet  de  déterminer  d’une  façon  très  exacte 
les  valeurs  des  pressions  maxima  et  minima,  donc 
de  la  pression  difîérentielle,  et  le  rapport  des 
IVIx 

tensions  —  ;  elle  donne  la  valeur  de  l’indice 
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oscillométrique  ;  en  fin,  par  sa  forme,  elle  permet  de 
faire  le  diagnostic  de  quelques  affections  cardio¬ 
vasculaires,  ainsi  que  je  l’ai  montré  il  y  a  cpiel- 
ques  années  (i).  C'est  ainsi  que  peuvent  se 
diagnostiquer  avec  la  plus  grande  facilité  l’aor¬ 
tite,  l’insuffisance  aortique  à  une  époque  oîi  le 
souffle  de  la  base  est  encore  imperceptible  à 
l’oreille,  l’anévrysme,  la  néphrite  azotémique. 

Mais,  dans  la  pratique  ordinaire  de  la  sphygmo- 
manométrie,  l’examen  ne  porte^n  général  que  sur 
les  grosses  artères.  Et  cependant,  pour  déterminer 
l’origine  d’une  liyioertension,  il  y  a  le  plus  grand 
intérêt  à  interroger  le  système  vasculaire  péri¬ 
phérique.  Ees  observations  faites  sur  le  système 
artériolaire,  composé  d’artères  rouges  douées  d’une 
musculature  énergique,  aptes  à  se  contracter  par 
elles-mêmes,  s’opposent  dans  certains  cas  d’une 
façon  frappante  à  celles  faites  sur  les  grosses 
artères,  les  artères  jaunes  où  prédomine  le  tissu 
élastique. 

Pour  interroger  ce  système  capillaire,  on  opère 
comme  pour  les  grosses  artères  :  on  prend  un  oscil- 
logramme  sur  une  région  périphérique,  la  partie 
antérieure  d’un  pied  par  exemple,  ou  à  l’aide  d’un 
doigtier  sur  un  doigt  de  la  main. 

E’épreuve  sera  faite  avant  et  après  que  le 
membre  aura  été  immergé  vingt  minutes  dans  un 
bain  de  40  degrés  ou  encore  avant  et  après  une 
injection  d’adrénaline,  avant  et  après  l’inhalation 
très  surveillée  de  vapeurs  de  nitrite  d’amyle. 

Dans  l’un  et  l’autre  cas,  le  brassard  étant  en 
place,  on  élève  la  pression  dans  la  manchette  de 
centimètre  en  centimètre  de  mercure  et  on  note 
pour  chaque  pression  la  longueur  de  l’oscillation 
correspondante.  Sur  un  papier  quadrillé,  on  porte 
en  abscisses  les  pressions  et  en  ordonnées  les 
longueurs  d’oscillation.  En  réunissant  les  points 
ainsi  établis,  on  obtient  l’oscillogramme. 

Il  va  sans  dire  que,  pour  pouvoir  mesurer  la 
longueur  des  oscillations,  il  faut  des  appareils 
donnant  des  oscillations  de  grande  amplitude. 
Tel  est  le  cas  pour  l’oscillomètre  de  Pachon  ;  tel 
est  encore  le  cas  pour  le  pléthysmoscillomètre  de 
Barré  qui  permet  d’enregistrer  la  longueur  des 
oscillations  et  de  les  reporter  ensuite  à  l’aide  d’un 
compas  sur  le  papier,  et  d’établir  ainsi  une  courbe 
d’une  exactitude  rigoureuse. 

A  côté  de  l’examen  des  vaisseaux  se  place  celui 
de  leur  contenu.  De  sang  doit  être  examiné  au 
point  de  vue  de  sa  teneur  eu  globules,  en  urée, 
en  glucose,  en  acide  urique,  en  cholestérine.  Ea 
perméabilité  rénale  sera  déterminée  dans  la  posi¬ 
tion  debout  et  dans  la  position  couchée. 

(i)  Finck,  l.a  courbe  oscillométrique  {Paris  médical,  1921, 
n»  20). 


Enfin  on  ne  négligera  d’interroger  ni  le  sympa¬ 
thique,  ni  le  vague.  Ea  recherche  du  réflexe  oculo- 
cardiaque  permet  dès  les  premières  investiga¬ 
tions  d’orienter  l’examen  clinique. 

E’oscillogramme  normal  a  la  forme  générale 
d’un  clocher  à  pans  latéraux  symétriques,  la 
pente  du  côté  maximal  étant  un  peu  plus  oblique 
tjue  celle  du  côté  minimal.  Ea  première  se  répartit 
sur  un  nombre  de  centimètres  de  mercure  légè¬ 
rement  supérieur  à  celui  qu’occupe  la  seconde. 
On  peut  dire  que  normalement,  si  la  montée  mini¬ 
male  se  fait  sur  N  centimètres  de  mercure,  la 

descente  maximale  se  fait  sur  N  |-  centimètres. 

Ea  portion  inframinimale  de  la  courbe  est 
oblique  et  jjrogressivenient  ascendante,  la  por¬ 
tion  supraniaximale  est  également  oblique  et 
progressiv'cmcnt  descendante. 


Ccmrl»'  (iBcilloniétriquc  iioniuil-  prise  an  bnes  et  au  pied  (lin.  i). 

Hypertension  des  pléthoriques.  —  Ea 
minima  est  toujours  élevée  ;  elle  atteint  dans  les 
cas  moyens  ii,  12  ;  la  maxima  l’est  en  proportion  ; 

Mx 

la  compensation  est  parfaite  ;  le  rapport  —  est 

de  1,50  ou  légèrement  au-dessus.  Ea  pression  dif¬ 
férentielle  oscille  autour  de  la  normale.  E’indice 
oscillométrique  au  bras  est  élevé  :  12,  13,  14  au 
Pachon  et  jusqu’à  16  quelquefois.  Ea  forme 
générale  de  l’oscillogranime  est  celle  de  la  courbe 
normale  avec  des  dimensions  jfius  considérables. 

Ea  courbe  prise  sur  une  artère  périphérique  est 
semblable  à  celle  prise  au  bras,  avec  des  dimen¬ 
sions  plus  réduites.  I<e  bain  chaud  ne  modifie 
pas  sa  forme,  mais  augmente  un  peu  son  ampleur. 
E’injection  d’adrénaline  rapetisse  la  hauteur  du 
clocher  que  figure  la  courbe  prise  à  la  périphérie, 
fait  monter  la  valeur  des  deux  tensions,  mais  elle 
n’a  que  peu  d’influence  sur  la  forme  de  l’oscil¬ 
logramme  pris  au  bras. 

E’inhalation  de  nitrite  d’amyle  a  les  effets 
inverses  de  ceux  de  l’injection  d’adrénaline. 

Ees  pléthoriques  sont  en  général  des  hyperglo- 
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buliques  ;  la  viscosité  du  sang  est  supérieure  à  la 
normale  et,  à  l’appareil  de  Walter  Hess,  atteint  et 
dépasse  le  chiffre  de  5,  5,5,  5,6.  Le  sang  contient 
un  excès  de  cholestérin.e  et  souvent  d’acide  urique. 
Il  y  a  lij'perglycémie  et  la  tension  de  CO“  alvéo¬ 
laire  est  abaissée.  La  perméabilité  rénale  reste 
généralement  normale  pendant  très  longtemps. 

Hypertension  des  athéromateux.  —  Ce 
sont  souvent  d’anciens  pléthoriques.  I^a  minima 
est  élevée,  mais  la  maxima  l’est  plus  qu’il  ne  le 
faudrait  pour  maintenir  le  rapport  de  1,50. 
L’index  oscillométrique  n’atteint  pas  les  valeurs 
élevées  qu’il  atteignait  chez  les  pléthoriques. 
L’oscillogramme  des  grosses  artères  a  toujours  la 
forme  d’un  clocher,  mais  d’un  clocher  rapetissé, 
dont  les  pans  latéraux  deviennent  plus  asjnné- 
triques,  le  pan  maximal  étant  plus  oblique.  Ce 
caractère  de  l’obliquité  du  pan  maximal  du  clo¬ 
cher  oscillographique  se  retrouve  dans  toutes  les 
hypertensions  lorsque  apparaissent  les  jjremières 
manifestations  de  l’insuffisance  rénale.  La  por¬ 
tion  inframinimale  de  la  courbe  est  peu  oblique 
et  fait  avec  la  montée  minimale  un  angle  moins 
obtus  que  normalement.  L’oscillogramme  des 
régions  périphériques  se  présente  sous  la  forme 
non  plus  d’un  clocher  pointu,  mais  d’un  clocher 
dont  on  aurait  fortement  réduit  la  pointe  ;  arrtre- 
ment  dit,  c’est  un  dôme  plus  ou  moins  élevé.  Le 
bain  chaud,  l’injection  d'adrénaline,  l’inhalation 
de  nitrite  d’amyle  ne  modifient  que  peu  sa  forme. 

Le  sang  est  tantôt  hypervisqueux,  tantôt 
hypovisqueux  ;  il  renferme  un  excès  de  choles¬ 
térine  et  la  lèvre  supérieure  commence  à  s’infiltrer 
de  plaques  blanches  de  cholestérine.  La  tension 
de  l’acide  carbonique  alvéolaire  reste  diminuée. 

Il  n’y  a  pas  d’excès  appréciable  d’urée  dans 
le  sang. 

T,a  perméabilité  rénale  est  pins  ou  moins  dimi¬ 
nuée,  mais  les  altérations  des  fonctions  rénales 
ne  se  développent  qu’avec  une  lenteur  considé¬ 
rable. 

Ces  malades  supportent  gaillardement  des  ten¬ 
sions  souvent  très  élevées.  Il  n’est  pas  rare  d’ob- 
sen^er  24/14,  26/15  sans  que  le  malade  se  plaigne. 
Ces  sujets  arrivent  habituellement  aux  limites 
normales  de  l’existence  humaine. 

Hypertension  des  artérioscléreux.  —  La 
minima  est  toujours  élevée,  et  cette  élévation 
atteint  facilement,  chez  les  sujets  encore  jeunes, 
12,  13  centimètres  ;  la  maxima  s’élève,  mais  pro¬ 
portionnellement  moins  que  dans  les  cas  précé¬ 
dents.  Le  rapport  n’est  pas  beaucoup  supé¬ 
rieur  à  1,50. 

Au  bras,  il  se  se  peut  que  l’oscillogramme  ait 


toutes  les  apparences  de  la  normale  ;  mais,  on 
constate  cependant  que  la  partie  inframinimale 
de  la  courbe  est  longue  et  peu  élevée,  que  le  pan 
maximal  dessine  une  chute  plus  brusque  que  dans 
la  courbe  des  athéromateux,  par  exemple. 

Souvent  les  courbes  prises  aux  deux  bras  ont 
leurs  rapports  inversés  ;  la  courbe  prise  au  bras 
gauche  est  plus  haute  que  celle  prise  au  bras  droit, 
ce  qui  est  le  signe  caractéristique  de  l’aortite 
spécifique. 

Les  courbes  oscillométriques  prises  aux  extré¬ 
mités  sont  de  faible  hauteur,  même  après  réchauf¬ 
fement  du  membre  par  le  bain  chaud.  L’injection 
d  adrénaline,  l’inhalation  de  nitrite  d’amyle  ne 
les  modifient  que  très  peu,  elles  ont  l’aspect  de 
celles  des  athéromateux. 

Le  sang  contient  toujours  un  excès  de  choles¬ 
térine,  car  ces  malades,  étant  pour  la  plupart  des 
infectés,  ont  de  rh5q)ercholestérinémie.  La  per¬ 
méabilité  rénale  est  toujours  diminuée. 

La  fréquence  d’antécédents  spécifiques  chez 
les  malades  de  cette  catégorie,  la  fréquence  avec 
laquelle,  dans  les  cas  douteux,  le  diagnostic  saute 
aux  yeux  avec  la  positivité  du  Bordet-Wasser- 
mann,  a  fait  attribuer  à  la  syphilis  toutes  les  sclé¬ 
roses  artérielles.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  si 
la  sj’philis  est  la  grande  pourvoyeuse  en  matière 
d’artériosclérose,  le  saturnisme,  l’alcoolisme,  le 
paludisme  jouent,  comme  agents  étiologiques, 
un  rôle  important  qu’il  ne  faut  pas  négliger. 
Cette  catégorie  de  malades  se  distingue  encore 
de  ceux  des  catégories  précédentes  par  ce  fait 
qu  ils  présentent  des  symptômes  d’insuffisance 
cardiaque  et  d’insuffisance  rénale  de  très  bonne 
heure,  qu’ils  meurent  en  général  jeunes  par 
angine  de  poitrine  ou  par  œdème  du  poumon. 

Hypertendus  rénaux.  —  Les  hypertendus 
rénaux  se  divisent  en  deux  grandes  catégories  : 
les  chlorurémiques  et  les  azotémiques.  Chaque 
variété  a  son  régime  tensionnel  propre. 

Les  chlorurémiques  ont  une  minima  très  forte, 
mais  en  général  bien  compensée.  L’index  oscillo¬ 
métrique  est  élevé,  la  courbe  prise  sur  une  grosse 
artère  est  en  clocher  pointu  à  base  large. 

L’oscillogramme  pris  à  la  périphérie  est  au 
contraire  très  bas.  A  peine  quelquefois  figure-t-il 
un  arc  très  tendu.  Cela  vient  de  ce  que  les  artères 
périphériques  sont  enserrées  dans  l’œdème  tissu¬ 
laire.  La  courbe  prend  de  la  hauteur  quand  ces 
œdèmes  régressent  ou  disparaissent.  La  viscosité 
sanguine  est  diminuée.  Il  y  a  de  l’hydrémie.  Les 
urines  sont  en  général  albumineuses. 

Les  azotémiques  au  contraire  ont  une  minima 
basse  et  une  maxima  élevée.  C’est  ainsi  qu’on 
trouve  très  fréquemment  des  minima  de  9, 10  pou  r 
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des  maxima  de  20,  22,  24  ;  de  ce  fait,  la  tension 
Mx 

différentielle  est  considérable  et  le  rapport 
élevé. 

L’osciUogramme  est  tout  à  fait  caractéristique. 
Pris  au  bras,  il  affecte  une  forme  trapézoïde  dont 
le  côté  minimal  a  une  direction  presque  verticale 
et  le  côté  maximal  une  obliquité  très  prononcée, 
d'autant  plus  prononcée  d’ailleurs  que  le  taux  de 
l’urée  sanguine  est  plus  élevé.  1,’indice  oscillo- 
métrique  qui  représente  la  hauteur  du  trapèze 


commun.  Sauf  de  très,  rares  exceptions,  leur 
réflexe  pculo-cardiaque  est  normal.  Ils  se  dis¬ 
tinguent  de  ce  fait  de  la  catégorie  que  nous  allons 
examiner,  catégorie  très  vaste  qui  comprend  tous 
les  hypertendus  à  réflexe  oculo-cardiaque  aboli 
ou  inversé  :  hypertendus  hypersympathiçptp- 
niques,  que  leur  hypersympathicotonie  soit  primi¬ 
tive  ou  secondaire  à  un  trouble  d’une  fonction 
endocrinienne.  L,a  courbe  oscillométrique  de  toute 
cette  catégorie  d’hypertendus  présente  des  carac¬ 
tères  communs,  ba  minima  est  élevée,  la  maxima 


que  figure  la  courbe  est,  avec 
l’évolution  de  l’affection,  de 
plus  en  plus  faible.  Les  courbes 
prises  sur  les  régions  périphé¬ 
riques  se  caractérisent  par  leur 
peu  d’élévation.  Le  bain  de  pied 
chaud,  l’injection  d’adrénaline, 
et  l’inhalation  de  nitrite  d’amyle 
n’ont  en  général  qu’une  in¬ 
fluence  très  médiocre  sur  leur 
changement  de  forme. 

Déjà  en  1856,  Traube  avait 
pensé  que  l’hypertension  des 
néphrites  était  due  à  la  résis¬ 
tance  offerte  au  courant  sanguin 
dans  le  tissu  rénal  lésé.  L’idée  ne 
paraît  pas  exacte  en  tpus  points  ; 
du  moins  on  peut  lui  objecter 
que  si  la  résistance  du  courant 


OsciUogramme  pris  au  bras  et  au  pied  chez  un  néphrétique  azotémique  (fig.  2). 


sanguin  était  si  forte  dans  le  rein, 
la  minima  s’élèverait  notablement,  ce  qui  n’est  pas 
le  cas.  Ce  quiest  caractéristique,  c’est  l’écart  consi¬ 
dérable  qu’il  y  a  entre  la  maxima  et  la  minima. 
Cette  élévation  de  la  maxima  ne  peut  pas  être 
considérée  comme  le  résultat  d’une  compensation. 
Nous  avons  dit'  que  pour  une  résistance  de  lo,  il 
fallait,  pour  qu’il  y  eût  eusystolie,  ime  puissance 
cardiaque  de  15  ;  or,  communément  dans  ce  cas, 
nous  trouvons  22,  23.  Ne  peut-on  pas  supposer 
dès  lors  que  cette  hypercompensation  tient  à  une 
hyperexcitation  du  muscle  cardiaque  par  les 
produits  retenus  dans  le  sang?  Ce  qui  semble 
d’ailleurs  donner  raison  à  cette  hypothèse,  c’est 
que  le  régime  sans  azote,  sans  faire  varier  la 
minima,  fait  tomber  la  maxima  sans  dommage 
pour  le  patient.  Ce  qu’il  faut  retenir  de  la  courbe 
oscillométrique  des  rénaux  azotémiques,  c’est 
l’obliquité  et  la  longueur  de  la  portion  maximale 
qui  donne  à  l’ensemble  une  forme  qui  permet  d’af¬ 
firmer  l’existence  d’une  néphrite  sans  autre 
examen. 

Hypertensions  d’origine  sympathique  et 
d’origine  endocrinienne,  r—  Les  hypertendus 
dont  nous  venons  de  parler  ont  un  caractère 


l’est  en  proportion,  le  rapport  des  tensipns  est 
normal  ou  légèrement  supérieur  à  1,50. 

Prise  sur  une  grosse  artère,  au  bras  par  exemple, 
la  courbe  oscillométrique  se  distingue  par  une 
ascension  rapide  de  la  portion  correspondant  aux 
oscillations  inframinimales,  par  l’apparition  brus¬ 
que  d’une  grande  oscillation  correspondant  à  la 
pression  minimale,  suivies  de  plusieurs  autres 
plus  amples  encore  qui  amènent  la  courbe  à  son 
fastigium,  et  enfin  une  descente  à  peu  près  symé¬ 
trique  à  l’ascension.  L’indice  oscillométrique  est 
très  élevé  :  le  tout  donne  à  l’ensemble  de  la  figure 
la  forme  d’un  clocher  pointu,  à  pans  latéraux  à 
peu  près  symétriques  et  très  inclinés. 

Prise  à  la  périphérie,  la  courbe  présente  les 
caractères  suivants  ;  montée  très  oblique  de  la 
partie  correspondant  aux  oscillations  infra- 
minimales,  augmentation  lente  également  de 
l’ampUtude  des  oscillations,  depuis  la  minipia 
jusqu’à  la  plus  élevée,  descente  très  oblique  de  la 
partie  maximale  de  la  courbe  ;  au  total,  forme 
générale  de  la  courbe  prise  au  bras,  mais  avec  un 
indice  oscillométrique  très  faible  proportionnelle¬ 
ment  à  l’écart  entre  les  deux  tensions. 
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Un  bain  chaud,  l’inhalation  de  vapeurs  de  nitrite  supérieure  aucune  trace  de  dépôt,  malgré  tme  pro- 
d’amyle  déterminent  une  modification  caracté-  portion  assez  élevée  de  cholestérine  dans  le  sang, 
ristique  de  la  courbe  prise  aux  extrémités  :  Parmi  ces  malades,  les  uns  présentent  des  signes 
l’élévation  de  l’indice  oscülométrique,  avec  pour  ,  nets  d’hyperépinéphrie  ;  d’autres  n’en  présentent 
conséquence  une  obliquité  moindre  des  pans  pas.  On  ne  peut  donc  pas,  comme  on  l’a  fait, 
latéraux  du  clocher.  Ua  minima  et  la  maxima  faire  dépendre  toutes  ces  hypertensions  d’une 
s’abaissent,  mais  reprennent  leur  valeur  primitive  hypertonie  vasculaire  par  trouble  des  surrénales  ; 
quelques  heures  après.  il  faut  admettre,  jusqu’à  plus  ample  informé,  que 

Ces  hypertensions  sont  le  résultat  d’une  hyper-  dans  une  série  de  cas  l’hypersympathicotonie  est 
tonicité  vasculaire  périphérique;  elles  s’amé-  essentielle,  que  dans  d’autres  elle  est  dueàl’hyper- 
liorent  par  l’emploi  des  sédatifs  du  sympathique,  épinéphrie.  Comme  je  l’ai  déjà  rappelé,  la 
On  peut  en  isoler  plusieurs  variétés.  caractéristique  de  ces  hypertensions,  c’est  la  faci¬ 

lité  avec  laquelle  elles  sont 
supportées  par  les  malades.  Je 
connais  des  cas  où  il  y  a  quinze 
ans,  en  raison  des  chiffres  con¬ 
sidérables  de  la  pression  :  22,  23, 
25,  et  même  26,  on  avait  porté 
un  pronostic  fatal  à  brève 
échéance,  qui  se  sont  maintenus 
en  parfait  état,  voire  même 
améhorés. 

Beaucoup  de  ces  malades 
finissent  cependant  par  devenir 
des  insuffisants  du  rein,  et  de 
véritables  artérioscléreux.  Ici, 
on  peut  rappeler  l’opinion  de 
Huchard  pour  qui  le  spasme 
artériel  créait  la  lésion.  C’est 
aussi  le  moment  de  rappeler  les 
travaux  de  Josué,  de  Vaquez  dé¬ 
terminant  des  lésions  artérielles 
par  adrénaünémie  continue. 
On  rencontre  très  fréquemment  des  sujets  Hypertension  des  ovariennes.  —  A  la  caté- 
encore  jeunes  chez  qm  l’hypertension  n’est  gorie  des  hypertensions  par  hypersympathico- 
diagnostiquée  que  par  hasard  ;  fréquemment,  tonie  se  rattache  celle  des  ovariennes.  Toutes  les 
d’après  mes  observations,  à  l’occasion  d’une  femmes,  au  moment  de  la  ménopause,  présentent 
hématurie  que  l’on  attribue  à  de  la  lithiase  une  élévation  plus.ou  moins  durable  de  la  pression 
rénale.  Ces  malades  dont  la  tension  est  élevée,  artérielle.  Mais,  pour  bien  étudier  cette  variété 
très  élevée  même,  ne  se  plaignent  de  rien.  On  ne  d’hypertension,  il  est  préférable  d’observer  des 
relève  dans  leurs  antécédents  aucun  symptôme  femmes  chez  qui  cette  ménopause  a  été  obtenue 
sinon  qu’ils  sont  émotifs,  très  impressionnables,  brusquement,  par  castration  soit  chirurgicale,  soit 
Il  s’agit  en  général  de  gens  d’affaires,  de  financiers;  radiothérapique,  à  l’occasion  du  traitement  par 
les  Israélites  fournissent  à  cette  catégorie  de  ma-  exemple  d’un  fibrome.  Ta  minima  est  en  général 
lades  un  contingent  important.  Ua  guerre,  avec  de  10  à  15,  la  maxima  s’élève  dans  la  même  pro¬ 


ses  émotions,  a  très  certainement  contribué  à 
accroître  la  proportion  d’hypertendus  de  cette 


portion  ;  le  rapport 


Mx 

Mn 


est  égal 


légèrement 


catégorie,  comme  elle  a  accru  le  nombre  des  cas  supérieur  à  1,50.' Ua  courbe  oscillométrique  prise 


de  maladie  de  Basedow. 


au  bras  a  la  forme  d’un  clocher  à  large  base  et  de 


Ta  dépuration  rénale  est  normale.  On  note 
parfois  dans  le  sérum  sanguin  un  excès  de  cho¬ 
lestérine,  mais  cette  cholestérine  ne  se  précipite 
pas  dans  les  tissus,  comme  dans  l’hypercholestéri- 
némie  des  athéromateux,  par  exemple. 

On  ne  trouve  sur  la  partie  rouge  de  la  lèvre 


faible  hauteur.  Elle  ressemble  assez  à  l’oscillo- 
gramme  des  surrénaux,  quoique  moins  élevé,  et 
ceci  serait  un  argument  en  faveur  de  l’origine 
surrénale  de  l’hypertension  des  castrées  par  sup¬ 
pression  de  la  fonction  antagoniste  et  hypoten- 
sive  de  l’ovaire. 
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ly’oscillogramme  périphérique  a  d’ailleurs  les 
mêmes  caractères  (jue  celui  des  surrénaux  et  se 
modifie  comme  lui  sous  l’influence  de  l’adrénaline 
et  du  nitrite  d’aniyle. 

I,’hyi)ertension  des  ovariennes  s’observe  rare¬ 
ment  à  l’état  de  pureté  absolue.  I^e  plus  souvent 
on  retrouve  chez  les  opérées  des  signes  de  néphrite 
chronique  due  sans  doute  aux  longues  périodes  de 
suppuration  utérine  qu’ont  subies  les  malades 
avant  de  se  faire  opérer.  Dans  ces  cas,  l’oscillo- 
gramme  porte  l’estampille  rénale  et  les  examens 
de  sang,  les  épreuves  fonctionnelles  du  rein  con¬ 
cordent  avec  les  indications  déjà  prévues  par 
l’examen  de  la  courbe  oscillométrique. 

Il  résulte  de  ce  bref  exposé  qu’avec  un  peu 
d’habitude,  quand  on  prend  simultanément  ou  au 
moins  à  intervalle  rapproché  un  oscillogramme 
sur  une  région  où  passe  une  artère  de  gros  calibre 
et  un  autre  sur  une  région  périphéri(ine  où  prédo¬ 
mine  la  circulation  capillaire,  on  peut,  quoi  qu’en 
aient  dit  des  critiques  mal  documentés,  avoir,  par 
la  forme  des  figures  obtenues,  une  indication  pré¬ 
cieuse  sur  l’origine  d’une  hypertension.  L’examen 
du  sang,  les  réactions  du  vague  et  du  sympathique, 
eu  particulier  le  réflexe  oculo-cardiatiùe,  l’injec¬ 
tion  d’adrénaline,  l’inhalation  de  nitrite  d’amyle, 
sans  compter  le  moyen  très  simple  du  bain  de 
pieds  chaud,  aideront  à  fixer  le  diagnostic.  De  la 
pathogénie  de  chaque  cas  dépendra  son  traite¬ 
ment.  On  évitera  ainsi  la  mode  en  thérapeutique, 
et  spécialement  en  thérapeutique  hydrominéiale, 
et  on  ne  verra  plus  tous  les  h>’pertendus  de  France 
et  d’ailleurs  accaparer,  suivantlesidéesdumoment, 
tantôt  une  station,  tantôt  une  autre.  A  ce  point 
de  vue  :  aux  pléthoriques  le  traitement  alcalin 
sodique  ou  calcique  ;  aux  athéromateux  le  traite¬ 
ment  .silicique  ;  aux  artérioscléreux  le  traite¬ 
ment  diurétique  ;  aux  hypersympathicotoniques 
le  traitement  carbo-gazeux  en  bains  ou  en  inha¬ 
lations,  et,  dans  le  cas  où  l’hypertension  reconnaît 
plusieurs  causes,  un  traitement  mixte  correspon¬ 
dant  à  chacune  d’elles. 


INDICATIONS,  TECHNIQUE  ET 
RÉSULTATS  DE  LA  LIBÉRATION 

DES  BRIDES  PLEURALES 
DANS  LE  PNEUMOTHORAX 
ARTIFICIEL 

le  D’R.  HERVÉ 

Directeur  du  Sanatorium  de?  Pins. 

Dans  la  séance  de  la  Société  d’études  scien¬ 
tifiques  de  la  tuberculose  du  13  mai  1922,  je  pré¬ 
sentais  le  résultat  des  tentativ'es  faites  sur  trois 
malades  pour  libérer  le  poumon  des  brides 
qui  empêchent  parfois  un  collapsus  sufiisant 


Un  l'iicim't  trois  biûks  pUurales  ixainiiiO  avec  le  pleureii- 
iloscope  (fig.  i). 


lors  du  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire 
par  le  pneumothorax  artificiel.  Je  joignais  quel¬ 
ques  radiographies  à  l’appui  de  ma  communi¬ 
cation. 

Depuis,  j’ai  poursuivi  ces  recherches,  j’ai  pra¬ 
tiqué  de  nouvelles  interventions  et  je  suis  allé 
moi-même  à  Stockholm  rendre  visite  à  Jacobeus 
dans  son  servnce  du  Serafimerlasarett.  Les  pre¬ 
mières  recherches  de  Jacobeus  datent  de  1913, 
—  elles  sont  antérieures  aux  miennes  de  quel¬ 
ques  mois  {Journal  des  Praticiens,  14  février  1914)  ; 
mais  Jacobeus  utilisait  alors,  et  utilise  encore,  un 
procédé  différent  du  mien.  Ivn  juillet  dernier,  il 
pratiquait  devant  moi  sa  centième  section  de 
brides  ;  ainsi  il  a  amené  sa  technique  à  un  degré 
de  perfection  qui  la  rend  réellement  pratique  et 
efficace. 

Avant  toute  description  de  ki  méthode,  il  est 
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nécessaire  de  bien  délimiter  la  nature  et  la  dimen¬ 
sion  des  adhérences  auxquelles  elle  pourra  s’appli¬ 
quer.  Elle  vise  seulement  les  adhérences  fili¬ 
formes  ou  membraneuses  et  ne  peut  s’adresser 
aux  adhérences  et  accoleraents  larges,  cas  qui 
relèveront  de  la  pneumolyse  ou  de  la  thoraco¬ 
plastie. 

Les  critiques  de  M  Rist  (Société  d’études  scien¬ 
tifiques  du  10  juin  1922),  à  la  suite  de  ma  commu¬ 
nication,  sont  des  plus  judicieuses.  Il  rapportait 
un  cas  d’autopsie  où  le  prolongement  d’une  ca- 
•  verne  tunnellisait  une  adhérence  dont  la  section 
aurait  amené  l’ouverture  de  la  caverne.  Comme 
lui,  je  pense  qu’il  faut  être  très  prudent  dans  cer¬ 
tains  cas.  Mais  nécessité  fait  loi.  Après  un  pneu¬ 
mothorax  incomplet,  laissant  béantes  de  larges 


1,0  iiu'iiK'  ri'soan  cVa<lhfrona's  pK-si’iitant  à  gauche  une  hriil" 
déjà  sei-tiiuinée  et.  à  <lrnite,le  galvauocautt'rc  prêt  à  section¬ 
ner  la  seconilc  (fig.  e). 


ulcérations,  devons-nous  abandonner,  les  bras 
croisés,  certains  malades  à  une  évolution  que 
nous  savons  fatale,  et,  d’autre  part,  ne  connais- 
.‘•ons-nous  pas  les  risques  de  toutes  les  larges 
interventions  chirurgicales  ? 

Nous  verrons  plus  loin  que  l’on  aurait  pu,  dans 
un  cas  analogue  à  celui  de  M.  Rist,  espérer  section¬ 
ner,  non  la  bride  elle-même,  mais  son  insertion 
à  la  paroi,  —  à  la  façon  des  chirurgiens  qui, 
voulant,  par  exemple,  libérer  l’intestin,  font  por¬ 
ter  la  section  des  adhérences,  non  sur  celles-ci, 
mais  sur  leur  insertion  aux  organes  voisins,  dont 
ils  détachent  une  petite  collerette,  évitant  à  coup 
sûr  d’ouvrir  la  cavité  intestinale.  Nous  verrons 
également  que  le  meilletu:  traitement  d’une  per¬ 
foration  pulmonaire  est  la  compression  du  pou¬ 
mon  par  le  pneumothorax  et  que,  même  dans  le 


14  Juin  iç)24. 

cas  d’une  perforation  accidentelle,  la  persjlective 
d’un  accolement  des  bords  de  la  fistule  par  une 
compression  nouvelle  permet  d’espérer  que  seront 
évités  les  accidents  auxquels  fait  allusion  M.  Rist. 

Ainsi  la  question  ne  se  pose  plus  des  services 
que  l’on  peut  rendre  aux  malades  en  complétant, 
par  la  libération  des  brides  adhérencielles,  le  col- 
lapsus  du  poumon. 

Recherchons  par  quels  moyens  nous  pouvons 
e  plus  utüement’et  le  plus  simplement  atteindre 
ce  but. 

D’une  manière  générale,  je  pense  que  par  la 
suite,  quand  seront  mieux  étudiés  les  deux 
procédés  que  je  vais  présenter,  la  préférence 
viendra  à  l’intervention  sous  l’endoscope.  En  re¬ 
gard  de  la  thoracoplastie,  qui  restera  toujours  une 
intervention  largement  traumatisante  avec  toutes 
ses  conséquences  fâcheuses  pour  le  malade,  cette 
méthode  de  libération  constitue  un  procédé  opé¬ 
ratoire  simple,  sans  aucun  danger  de  choc. 

Il  faut  aussi  envisager  la  question  d’un  autre 
point  de  vue.  Nous  ne  devons  décider  le  sacrifice 
définitif  de  la  fonction  d’un  poumon  qu’après 
bien  des  hésitations.  Qui  ne  se  rappelle  les  ob¬ 
jections  soulevées  au  début  de  l’ère  du  pneumo¬ 
thorax  sur  l’utilisation  ultérieure  du  poumon 
collabé?  Plusieurs  fois  il  m’est  arrivé  de  prati¬ 
quer  sur  un  même  malade  successivement  un 
pneumothorax  d’un  côté,  puis  du  côté  opposé. 
Admettons  que  des  brides  ai^nt  arrêté  l’établis¬ 
sement  du  premier  pneumothorax  et  que,  pour 
en  triompher,  il  ait  fallu  recourir  à  l’opération 
de  Sauerbruch  :  il  eût  été  impossible  ultérieure¬ 
ment  de  tenter  un  deuxième  pneumothorax  cher, 
ce  malade.  Je  crois  donc  qu’on  doit,  autant  que 
possible,  réserver  l’avenir  et  éviter  le  sacrifice 
définitif  du  poumon.  J’aurai  d’ailleurs  à  revenir 
sur  cette  question  des  pneumothorax  bilatéraux, 
pneumothorax  à  bascule  qui  sont  notre  seule  res¬ 
source  dans  des  cas  où  nous  serions  désarmés. 

Bien  que  ces  procédés  de  section  des  brides 
soient  relativement  nouveaux  et  que  la  technique 
soit  encore  bien  loin  d’avoir  dit  son  dernier  mot, 
je  tiens  à  vous  exposer  la  méthode  que  j’em¬ 
ploie. 

J’ai  recours  à  deux  procédés  différents.  Pour 
sectionner  des  brides  dans  le  thorax,  il  faut  d’abord 
les  voir,  puis  les  rompre.  Pour  les  voir,  j’ai  recours 
soit  aux  rayons  X,  soit  à  l’endoscopie  ;  pour 
les  sectionner,  j’utüise  soit  le  galvanocautère, 
soit  les  courants  de  haute  fréquence  (étincelage 
et  électro-coagulation). 

D’examen  sous  l’écran  —  celui  que  j’ai  pratiqué 
le  plus  largement  —  a  le  gros  avantage  de  mettre 
devant  l’œil  de  l’opérateur  l’ensemble  du  champ 
pulmonaire  ;  il  a  l’inconvénient  de  ne  présenter 
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que  des  ombres  projetées  et  de  ne  donner  qu’une 
indication  vague  sur  le  point  d’insertion  des 
adhérences,  sur  l’épaisseur,  le  volume  des  brides 
(iui  relient  le  poumon  à  la  paroi. 

Il  est  d’ailleurs  vraisemblable  que  l’emploi  de 
la  stéréoradioscopie,  à  laquelle  je  n’ai  pas  encore 


Ka(lio,4r.ip’.Ui'  d'un  pouniou  iusunisauiiiR-ul  compiiini;,  avec 
sou  adhéronco  (fig,  3). 

recouru  jusqu’ici,  ferait  disparaître  les  inconvé¬ 
nients  que  j  e  viens  de  signaler. 

lyC  malade  pourra  être  placé  soit  dans  la  posi¬ 
tion  couchée,  soit  dans  la  position  assise.  I/i 
position  couchée  n’est  pas  très  favorable,  car 
pour  un  opérateur  habitué  à  faire  les  examens 
radioscopicjues  du  malade  debout,  le  poumon  s  ' 
présentera  sous  un  aspect  différent.  Au  contraire, 
la  position  assise  permet  d’obtenir  une  tension 
maxima  des  brides  et  un  repérage  plus  facile  de 
leurs  insertions.  Elle  a  le  gros  ennui  de  fatiguer  le 
malade,  qu’il  faudra  fixer  sur  la  sellette  par  une 
ceinture  abdominale  et  par  un  appareil  de  sus- 
tension  passé  sous  les  bras.  E’incertitude  que 
laisse  l’examen  radioscopique  pourra  être  corri¬ 
gée  par  l’exploration  directe  au  moyen  d’un  stylet 
boutonné,  conduit  à  travers  un  trocart.  On  ob¬ 
tient  par  ce  mo5'en  des  renseignements  suffisants 
sur  la  situation  de  l’adhérence,  sa  profondeur 
dans  la  cage  thoracique,  son  éloignement  de  la 
paroi  et  son  épaisseur. 

Au  contraire,  l’examen  à  l’aide  du  pleuren- 
doscope  est  beaucoup  plus  précis. 

Dès  1913,  j’avais  fait  établir  un  endoscope  que 
je  mettrai  sous  vos  yeux. 


D’erreur  commise  alors  de  vouloir  conjuguer 
dans  un  même  instrument  l’appareil  de  vision  et 
l’appareil  de  section  m’avait  obligé  à  conser\cr 
des  dimensions  trop  grandes  et  m’avait  amené 
à  délaisser  peu  à  peu  cet  ai)pareil  jjour  ne  recoin ir 
qu’au  procédé  d’examen  radioscopique. 

Avec  le  pleurendoscojie  la  vision,  plus 
exacte,  permet  des  maincuvres  intrapleurales 
plus  efficaces.  D’emploi  du  cystoscope  est  courant 
en  urologie  :  c’est  à  peu  près  le  môme  instrument 
qui  peut  nous  servir  jJour  l’examen  de  la  cavité 
pleurale.  Da  partie  optique  de  l’appareil  que  j’em¬ 
ploie  est  semblable  à  celle  d’un  cystoscope  d’en¬ 
fant  ;  011  l’introduit  à  travers  un  trocart  qui  a, 
par  ponction,  traversé  l’espace  intercostal.  On 
peut  se  rendre  un  compte  exact  de  la  situation 
des  brides,  de  leur  épaisseur,  de  leur  insertion  au 
poumon  et  même,  dans  une  mesure  assez  large,  de 
leur  structure  anatomique,  tout  au  moins  de  leur 
degré  de  vascularisation.  lyc  lieu  d’élection  du 
point  où  devra  être  introduit  le  trocart,  guide  du 
pleurendoscope,  est  fixé  par  un  examen  radio¬ 
scopique  préalable.  De  malade  est  examiné  couché 
.sur  une  table  d’opération,  le  thorax  relevé  par  un 


!/■  inOmc  poununi  libéré  clc  son  adliéreuiv  ui  déjà  srasiblc- 
inent  plus  affaissé  (lîg.  4). 

coussin  qui  élargit  l’espace  intercostal,  précaution 
étant  prise  avant  d’insuffler  la  cavité  thoracique 
à  son  maximum. 

Quant  à  l’intervention  elle-même,  je  vais  d’a¬ 
bord  décrire  le  procédé  de  J  acobeus,  qui  utilise  le 
galvanocautère.  vSon  instrument  est  une  longue  tige 
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tenninée  par  une  anse  galvanique  de  15  mil¬ 
limètres  environ.  Cette  tige  est  introduite  par  une 
ponction  indépendante  de  celle  de  l’endoscope. 
Le  point  d’élection  est  variable  suivant  la  situa¬ 
tion  de  la  bride  à  sectionner,  mais  toujours  assez 
loin,  dans  une  région  aussi  basse  que  possible,  qui 
permet  une  course  plus  facile  du  galvanocautère 
dans  l'intérieur  de  la  cavité  (fig.  i). 

Lorsque  le  malade  a  été  exploré,  lorsque  le 
pleurendoscope  mis  en  place  a  rendu  compte  de 
la  situation  exacte  de  la  bride  ou  des  brides  à 
sectionner  et  que  le  galvanocautère  a  été  intro¬ 
duit,  il  ne  reste  plus  qu’à  amener  celui-ci  au  con¬ 
tact  de  la  bride.  D’une  main,  l’opérateur  soutient 
le  pleurendoscope  au  i)oint  qu’un  examen  préa¬ 
lable  lui  a  fait  choisir  comme  le  plus  favorable  ; 
de  l’autre,  il  manœuvre  son  galvanocautère 
pour  le  fixer  et  le  maintenir  sur  la  bride  à  section¬ 
ner.  L'anse  galvanique  est  appuyée  sur  la  partie 
qui  doit  être  coupée  ;  elle  est  portée  au  rouge 
:  ombre,  et,  plus  ou  moins  vite,  suiv'ant  le  volume 
de  la  bride,  le  résultat  est  obtenu  (fig.  z). 

Tel  est  le  procédé  de  Jacobeus.  lîn  1922  [Presse 
médicale,  24  mai  1922),  j’ai  décrit  un  procédé  de 
section  des  brides  à  l’aide  des  courants  de  haute 
fréquence,  par  étincelage  ou  par  électro-coagula¬ 
tion,  procédé  inspiré  de  la  technique  urologique 
où  l’on  emploie  constamment  ces  courants  pour 
détruire  les  polypes  de  la  vessie.  J 'avais  constaté 
les  progrès  que  eette  technique  réalisait  sur  l’ou¬ 
verture  de  la  vessie  et  ses  avantages  sur  l’opé¬ 
ration  sanglante;  aussi,  me  suis-je  efforcé  de 
l’appliquer  à  la  section  des  brides  intrathora¬ 
ciques.  J 'ai  lait  construire  un  appareil  pouvant 
IJasser  à  travers  un  trocart  ;  j 'ai  consei-vé  l’onglet 
du  cystoscope  qui  me  permet  de  conduire  l’élec¬ 
trode  sur  les  brides  que  je  veux  sectionner  et  de 
sectionner  celles-ci  à  l’endroit  que  j 'ai  choisi,  sous 
le  contrôle  permanent  de  la  vue.  Je  puis,  en  effet, 
conduire  facilement  mon  électrode,  grâce  à  une 
série  de  mouvements  combinés  ;  enfoncement  plus 
ou  moins  grand  de  l’appareil,  mouvements  de 
bascule  et  redressement  de  l’électrode  à  l’aide  de 
l’onglet. 

Quel  que  soit  le  inocédé  employé,  ces  interven¬ 
tions  se  conduisent  facilement  à  l’aide  de  l’anes¬ 
thésie  locale  (novocaïne  ou  ses  dérivés). 

Au  cours  de  ces  interventions,  ou  ultérieure¬ 
ment,  divers  incidents  peuvent  se  produire,  aux¬ 
quels  il  faudra  se  tenir  prêt  à  remédier.  Ce  sont 
l’issue  du  gaz  sous  tension  dans  la  plèvre,  l’hémo- 
thorax  et  l’infeetion  pleurale,  soit  par  l’ouverture 
d’une  caverne  ou  d’une  bronchiole,  soit  par  l’acte 
opératoire.  Cette  dernière  sera  évitée  par  la  stéri¬ 
lisation  de  l’appareil  et  l’asepsie  des  mains  de 
l’opérateur  suivant  les  méthodes  simples,  jour¬ 


nellement  en  usage  en  chirurgie.  Le  respect  des 
séreuses,  qui  arrêtait  les  chirurgiens  de  l’ère  pré¬ 
pastorienne,  n’est  plus  de  mise  aujourd’hui  et  nous 
pouvons  aborder  la  plèvre  avec  autant  de  sécurité 
que  le  péritoine. 

Un  accident  à  peu  près  constant  est  l’issue  du 
gaz  au  moment  où  l’on  retire  le  trocart,  malgré 
toutes  les  précautions  qu’on  peut  prendre,  car  on 
ne  peut  pas  réduire  au  delà  d’une  certaine  limite 
les  dimensions  du  trocart.  On  est  donc  obligé,  en 
général,  de  jeter  un  point  de  suture,  en  masse, 
sur  les  orifices.  Kn  mobilisant  la  peau  sur  le  plan 
profond,  on  peut,  il  est  vrai,  éviter  la  superposi¬ 
tion  de  l’orifiee  de  la  peau  et  de  l’orifice  des  plans 
profonds  ;  mais,  généralement,  on  observe  quand 
même  un  emphj'sème  sous-cutané  assez  léger. 
Il  faudra  donc,  après  l’intervention,  bien  vérifier 
la  tension  du  gaz  dans  la  cavité  pleurale  et  recher¬ 
cher  si  le  poumon  n’a  pas  tendance  à  s’accoler  à 
la  paroi.  On  se  tiendra  prêt  à  reprendre  les  insuf¬ 
flations  pour  mobiliser  le  poumon,  l’écarter  d?  la 
paroi  et  évdter  des  adhérences  secondaires.  Une 
surveillance  étroite  s’impose  donc,  à  la  fois  par 
le  manomètre  et  par  l’écran. 

Je  pense  pouvoir  éviter  l’issue  du  gaz  pendant 
les  interventions  en  adaptant  à  mes  appareils 
un  clapet.  J’espère  présenter  prochainement  cet 
appareil  terminé. 

Je  n’ai  jamais,  moi-même,  observé  d’hémor¬ 
ragie  intrapleurale;  mais  Jacobeus  m’en  a  rap¬ 
porté  de  vive  voix  un  cas.  Il  s’agissait  d’un  hémo¬ 
thorax  relativement  peu  abondant  et  qui  n’aurait 
pas  été  grave  par  lui-même  s’il  ne  s’était  trans¬ 
formé  en  pleurésie  purulente  avec  issuefatale.  C’est, 
du  reste,  le  seul  cas  de  sa  statistique,  qui  porte  sur 
cent  malades,  lîn  résumé,  je  crois  que  l’électro¬ 
coagulation  permet  plus  sûrement  d’éviter  l’hé¬ 
morragie  et  que  l’endoscopie  est  préférable  à  la 
.  section  sous  le  contrôle  des  rayons,  car  la 
vision  plus  nette  et  la  sensation  de  relief  per¬ 
mettent  de  choisir  avec  précision  le  point  de  sec 
tion.  On  évitera  ainsi  le  parenchyme  pulmonaire, 
dont  l’aspect  est  bien  spécial,  et  les  veines  que 
l’on  voit  ramper  sous  la  plèvre  pariétale  et  qui 
peuvent  être  au  voisinage  des  insertions  des 
adhérences.  Leur  blessure  serait-elle  grave  ?  Je 
ne  le  crois  pas,  car  les  chirurgiens  urinaires  ont 
précisément  recours  à  la  fulguration  pour  arrêter 
les  hémorragies  intravésicales. 

Quant  aux  risques  de  l’ouverture  d’une  caverne 
ou  d’un  de  ses  divertieules,  je  crois  cet  accident 
rare.  S’il  se  produisait,  la  conduite  à  tenir  serait  celle 
que  j’ai  adoptée  en  présence  des  perforations  spon¬ 
tanées.  Immédiatement  après  la  libération  du 
poumon,  je  tenterais  sa  compression  aussi  com¬ 
plète  que  possible,  pour  essayer  d’accoler  les  bords 
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de  l’orifice.  G’est  ainsi  que,  dans  plusieurs  cas  de 
perforation  spontanée,  j’ai  pu  maintenir  une  pres¬ 
sion  positive  et  constater  une  occlusion  de  la 
fistule. 

Après  ces  interventions,  on  observe  aussi  l’ap¬ 
parition  ou  le  réveil  d’une  crise  de  liquide  due  au 
traumatisme  de  la  plèvre;  mais  c’est  là  un  inci¬ 
dent  banal  au  cours  du  traitement. 

I,e  nombre  déjà  important,  dix  cas  de  malades 
à  qui  a  été  appliqué  ce  traitement,  son  innocuité, 
les  résultats  qu’il  comporte,  permettent  d’envi¬ 
sager  l’époque  prochaine  où  la  libération  des  brides 
pleurales  par  l’un  des  procédés  que  je  viens  de 
décrire  entrera  dans  la  pratique  courante  comme 
complément  du  pneumothorax  artificiel. 


CONTRIBUTION 
A  LA  SYMPTOMATOLOGIE 
DE  L’ÉCHINOCOCCOSE 
PULMONAIRE 

PAK  MM. 

H.  VERGER,  F.  PIÉCHAUD  et  E.  AUBERTIN 

1/6  kyste  hydatique  locaUsé  au  poumon  reste 
souvent  silencieux  et  ne  se  révèle  qu’à  l’occasion 
d’une  comphcation  :  hémoptysies,  rupture,  sup¬ 
puration  prolongée. 

Dans  le  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  en 
1920,  Creyx  pubhait  une  revue  générale  sur 
quelques  formes  cliniques  des  kystes  h3'datiques 
du  poumon,  et  à  propos  de  chacune  d’elles  rap¬ 
portait  un  cas  typique.  Ces  aspects  différents, 
groupés  en  syndromes,  peuvent  être  ainsi  énoncés  : 

1°  La  forme  pseudo-tuberculeuse,  hémoptoïque, 
dans  laquelle  les  signes  d’auscultation  sont  la 
congestion  localisée,  la  toux  quinteuse,  la  fièvre, 
l’amaigrissement,  l’asthénie,  enfin  les  hémopty¬ 
sies  précoces  ou  tardives  dont  le  moment  d’appa¬ 
rition  semble  avoir  une  signification  spéciale. 

2°  La  forme  pseudo-pleurétique,  simulant  à 
l’examen  clinique  une  pleurésie  séro-fibrineuse, 
kj^ste  cortico-pulmonaire  ou  kyste  extrathora¬ 
cique  et  sous-diaphragmatique  d’apparence  pleu¬ 
rétique,  étudiée  par  le  professeur  Cassaët  [Soc. 
de  méd.  et  de  chir.  de  Bordeaux,  29  avril  1904). 

30  La  forme  pleurétique,  par  rupture  du  kyste 
dans  la  plèvre  (Troquart),  exceptionnelle,  ou  bien 
par  épanchement  pleural  de  réaction.  Il  est  dû 
à  l’irritation  pleurale  causée  par  le  kyste  affleu¬ 
rant  l’écorce  du  poumon. 

40  Le  type  tumeur  intrathoracique.  —  De  thorax 
est  voussuré  par  l’extériorisation  du  kyste  péri¬ 
phérique.  On  sent  souvent  une  sailüe  à  la  hmite 
supérieinre  du  kyste,  causée  par  la  côte  qui  hmite 
en  haut  la  voussure. 
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Mais  aussi  ce  type  peut  être  caractérisé  par  im 
véritable  syndrome  médiastinal  que  le  volume  de 
certains  kystes  permet  d’imaginer. 

5°  Le  kyste  suppuré.  —  C’est  la  symptomatologie 
de  l’abcès  pulmonaire  que  l’on  a.  Si  la  suppura¬ 
tion  est  secondaire  au  rejet  par  vomique  de 
hquide  eau  de  roche  et  fragments  de  membrane, 
le  diagnostic  est  facile,  la  vomique  de  pus  succé¬ 
dant  à  l’accident  révélateur.  Si  la  suppuration  se 
fait  d’emblée,  le  diagnostic  est  bien  malaisé  si  l’on 
ne  retrouve  point  dans  le  pus  crochets  et  frag¬ 
ments  de  membrane  caractéristiques.  Si  l’on  n’in¬ 
tervient  pas  alors,  le  malade  va  se  cachectisant, 
car  la  suppuration  peut  s’éterniser,  devenant  de 
plus  eu  plus  septique  (observation  VI  du  mé¬ 
moire  de  Crej'x),  c’est  le  «  type  suppuratif  éman¬ 
cipé  en  quelque  sorte  de  Sa  cause  provocatrice  ». 

C’est  à  propos  de  cette  forme  que  nous  désirons 
rapporter  ime  observation  récemment  recueillie 
dans  notre  service  de  l’hôpital  Saint-André. 

11  s’agit  (l'mie  femme  âgée  de  trente  ans,  L.  L..., 
blauehisseuse,  et  qui  habite  Martignac  eu  Gironde.  Elle 
entre  salle  6  avec  le  diagnostic  de  pleuré.sie  séro-fibrineuse 
aiguë  gauche. 

Ee  30  septembre  elle  s'était  sentie  brusquement  fati¬ 
guée  et  souffrit  d’iui  point  de  côté  à  la  base  pulmonaire 
gauche,  présenta  de  la  dyspnée  et  une  toux  sèche  ;  elle 
s'alita.  Son  médecin  pensa  à  ime  pleurésie, la  ponctionna 
et  ne  retira  rien.  Nouvelle  ponction  le  lendemain  :  il 
obtint  alors  un  liquide  citrin.  Cette  constatation  décida 
l’entrée  de  M‘"“  E.  E...  à  l’hôpital. 

Du  5  au  19  novembre,  la  malade,  ho.spitalisée  pour 
plcmrésie  gauche,  est  absolument  apyrétique.  Sou  état 
général  est  bon. 

Ee  ig  novembre,  encore  apyrétique  ;  ou  constate  en 
arrière  du  poumon  droit  des  frottements  pleuraux  secs, 
pas  de  souffle  ni  d’égophonie  ;  en  somme,  ü  n’y  a  plus 
d’épanchement.  En  avant,  par  contre,  on  trouve  quel¬ 
ques  frottements-râles,  indicateurs  d'une  réaction  pleuro- 
corticale  assez  importante. 

Ee  21,  la  malade  dit  avoir  eu  très  froid. 

Ee  22,  à  7  heures,  elle  est  prise  d’une  sensation  de  suf¬ 
focation  avec  hémoptysie  rutilante  peu  abondante,  suivie 
tout  le  jour  de  crachats  abondants,  spumeux  et  blanc 
jaunâtre  ;  dons  ces  crachats  on  trouve  de  nombreuses 
hématies,  des  cellules  à  type  pulmonaire  et  des  macro- 
irhages  ain.si  que  des  polynucléaires  en  bon  état.  Ea  crise 
dyspnéique  dure  trois  heures.  E’après-midi,  nouvelle 
crise  ;  dans  la  nuit,  nouvelle  hémoptysie. 

Au  cours  des  jours  qui  suivent,  la  malade,  très  gênée 
pour  respirer,  présente  une  température  constante  à  38“. 
Ee  caractère  des  crachats  évolue  vers  la  purulence  ; 
sou  faciès  est  profondément  altéré,  subictérique  ;  ses 
lèvres,  puis  ses  paupières  gauches  sont  le  siège  d’une 
importante  éruption  de  vésicules  d’herpès. 

Du  côté  gauche  et  en  avant,  la  sonorité  est  exagérée, 
la  matité  cardiaque  en  est  abolie.  Ea  respiration  est  un 
peu  rude  et  soufflante  ;  à  la  base,  de  nombreux  râles 
créiritants  indiquent  une  congestion  importante  du 
parenchyme  pulmonaire.  En  arrière,  submatité  de  toute 
la  fosse  sous-épineuse  et  de  toute  la  base,  les  bruits  res¬ 
piratoires  y  sont  presque  nuis.  Mais  la  voix  haute  et  la 
voix  chuchotée  même  prennent  par  instants  un  éclat 
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métalliqm  et  un  timbre  amphorique  très  nets,  surtout  à 
2  ou  4  centimètres  de  la  colonne  vertébrale,  dans  la  moitié 
inférieure  de  la  zone  sous-épineuse.  Le  rythme  respira¬ 
toire  est  de  28  è  la  minute,  la  fièvre  oscille  entre  38° 
et  38“, 5,  le  pouls  monte  à  iio,  120  et  même  130,  assez 
irrégulier. 

Le  29  novembre,  les  crachats  ont  un  caractère  nette¬ 
ment  purulent. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  ils  deviennent  de  plus  en 
plus  abondants  ;  la  toux  très  pénible,  par  quintes,  est 
suivie  de  véritables  vomiques,  surtout  le  matin.  I^a  malade 
crache  deux  à  trois  crachoirs  de  pus  dans  la  journée.  Au 
début,  ces  crachats  ont  une  odeur  fade,  mais  vers  le 
5  décembre  ils  premient  une  euleur  butyrique  très  désa¬ 
gréable  qui  gêne  beaucoiq)  la  malade.  La  t  empérature  tombe 
quelque  peu,  mais  l’expectoration  n’en  est  pas  moins 
abondante.  Assise  sur  .son  lit,  JI™>'  L.  L...  tousse  toujours 
par  quintes  pénibles  et  élimine  ensuite  son  pus.  La  toux 
conserve  son  timbre  métallique  très  prononcé  à  l’auscul¬ 
tation  dans  le  foyer  paravertébral  suspendu  sur  la  face 
postérieure  du  poumon  gauche  ;  en  cette  région,  la  matité 
n’est  plus  si  franche. 

L’état  de  la  malade  permet  qu’on  la  trairsporte  sous 
l’écran  radioscopique  et  l’on  constate,  en  position  anté¬ 
rieure,  un  ol)scnrcisscinent  des  deux  tiers  et  même  des 
trois  quarts  du  poumon  gauche,  mais  le  cœur  n'est  que 
tris  peu  dévié  à  droite.  Le  sommet  tranche  par  sa  clarté 
et  la  limite  entre  la  région  sombre  et  le  sommet  clair  pré¬ 
sente  une  ligne  des  plus  nettes,  à  convexité  régulière  tour¬ 
née  en  haut.  Cette  limite  supérieure,  si  nettement  convexe, 
fait  penser  à  certams  au  kyste  hydatique,  mais  ou  écarte 
cette  idée  pour  songer  à  une  pleurésie  interlobaire  éva¬ 
cuée  par  vomique,  précédée  de  la  phase  hémoptoïque 
classique  si  bien  décrite  par  Dieulafoy.  On  décide  la  pleu¬ 
rotomie  que  pratique  le  Dr  Cheuut  dans  l’après-midi 
du  même  jour. 

Avant  l’intervention,  une  ponction  exploratrice  à 
8  centimètres  de  profondeur  ne  ramène  point  de  pus,  mais 
de  l’air  s’échappe  par  l'orifice  de  l’aiguille. 

A  l’ouverture  du  thorax,  la  plèvre  est  quelque  peu  adhé¬ 
rente  ;  l’incision  du  poumon  au  niveau  de  la  scissure  in¬ 
terlobaire  ne  montre  d’abord  rien.  I,a  malade,  qui  est 
opérée  à  l’anesthésie  locale,  tousse  brusipiement  par 
quintes,  du  sang  spumeux,  du  [ins  s’écoulent  alors  de 
la  profondeur,  et  soudain  un  sifllement  précède  le  rejet 
violent  d’tmc  membrane  hydatique  que  l’opérateur 
attire  avec  sa  pince.  On  procède  alors  à  l’extraction  aussi 
complète  que  possible  de  la  poche.  Drainage,  suture  de 
la  paroi. 

I,es  jours  suivants,  à  la  suite  d'une  période  de  bien-être 
relatif,  la  malade,  le  surlendemain  de  l'oi)ératiou,  se  sent 
très  fatiguée,  son  pouls  est  très  rapide.  Ihiis,  peu  à  peu, 
pouls  et  température  retombent  à  la  normale,  l’expecto¬ 
ration  dimhiue  beaucoup,  puis  cesse,  et  la  malade  entre 
en  convalescence.  Cependant,  le  23  décembre,  on  retire 
encore  de  grands  morceaux  de  membrane  hydatique  par 
l’orifice  opératoire. 

Signalons  aussi  cpi’ayant  pratiqué  cuti  et  intradermo- 
réaction  sur  Mn^'  L.  L...  et  sur  toutes  les  malades  de  la 
salle  au  nombre  de  trente-troLs,  ni  celle-ci  ni  celles-là  ne 
présentèrent  la  moindre  réaction  locale.  Par  contre,  la 
réaction  de  M’einberg  était  positive  chez  notre  malade. 

Cette  observation  méritait  d’être  signalée 
comme  un  bel  exemple  de  ces  formes  pseudo¬ 
pleurétiques  iutraparenclij'mateuses  de  kystes 
bj'datiques  du  poumon.  Il  semble  que  la  plèvre 
ait  réagi  au  début,  puisqu’ime  ponction  explo¬ 
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ratrice  permit  de  retirer  du  liquide.  Mais  il  ne 
s’agissait  vraisemblablement  point  de  liquide 
hj'datitjue  ;  à  tout  le  moins  la  ponction  ne  fut  pas 
suivie  de  ces  accidents  anaphylactiques  :  urti¬ 
caire,  œdème  généralisé,  accidents  dyspnéiques, 
dont  la  gravité  apparaît  bien  dans  l’observation  ÎII 
de  Creyx.  Dans  de  nombreux  cas  cependant  aucun 
phénomène  ne  se  produit  (statisticpie  de  B.  l’érit- 
chitch). 

Iv’épanchemeut,  minime  sans  doute,  se  résorlre 
cependant  ;  des  frottements  apparaissent  ejui  en 
simulent  la  guérison.  Da  matité  persiste  ;  le  signe 
du  sou  est  devenu  négatif,  il  n’y  a  plus  ni  égo- 
jrhouie,  ni  pectoriloquie  aphone.  Mais  brusque¬ 
ment,  à  la  suite  d’un  refroidissement  —  au  dire  de 
la  malade  —  survient  la  classique  hémoptysie  ; 
des  râles  congestifs  perçus  au  i)oumon  gauche, 
dans  son  tiers  inférieur  en  avant,  font  penser  à 
une  brusque  congestion  malgré  que  l’hémoptysie 
reste,  par  sa  trop  grande  abondance,  momentané¬ 
ment  inexi)licable.  Des  jours  suivants,  l’auscul¬ 
tation  fait  saisir  des  signes  de  pneumothorax,  du 
reste  très  limité.  Cet  accident  cadre  bien  avec 
l’hjqjothèse  d’une  lésion  corticale  ulcérée  vers  la 
plèvre,  chez  une  malade  dont  la  pleurésie  guérie 
a  été  suivie  de  l’établissement  d’adhérences  limi¬ 
tant  la  poche  pleuro-pulmonaire. 

I/apparition  ultérieure  de  la  fièvre  en  plateau, 
de  la  purulence  et  la  fétidité  des  crachats  évacués 
par  vomiques  nombreuses  et  précédées  de  quinte, 
font  alors  plutôt  pencher  vers  l’existence  d’une 
pleurésie  interlobaire,  et,  jusqu’à  l’opération,  mal¬ 
gré  l’aspect  radioscopique  spécial  de  la  limite 
supérieure  de  la  zone  d’obscurcissement  pulmo¬ 
naire,  on  s’en  tient  à  cette  hypothèse  que  devait 
infirmer  la  découverte  opératoire. 

De  cette  observation,  il  faut  tirer  plusieurs 
conclusions  : 

1“  De  diagnostic  radiologique  précoce  de  tout 
épanchement  pleural  devrait  être  fait.  Ici,  il  nous 
eût  permis  de  porter  le  diagnostic  de  kyste  hyda¬ 
tique  un  mois  plus  tôt.  D’image  radioscopique  eût 
été  pure  et  caractéristique  ;  la  réaction  pleurale 
vraie  à  cette  époque  n’existait  pas  encore. 

2“  D’importance  de  l’hémoptysie,  tardive  ici, 
accompagnée  d’élévation  de  la  température,  est  à 
remarquer  comme  précédant  de  peu  l’ouverture 
du  kyste  hj’datique  eii  voie  de  suppuration.  Ici, 
comme  dans  la  pleurésie  interlobaire,  elle  ouvre 
cette  phase  de  méditation  avant  la  vomique  (Dieu¬ 
lafoy)  au  cours  de  laquelle  les  crachats  spumeux 
et  jaunâtres  n’ont  rien  de  très  caractéristique. 
Cette  notion,  du  reste  classique,  est  ici  confirmée 
une  fois  de  plus. 

3“  Da  vomique  s'est  établie  progressivement, 
d’abord  par  quelques  crachts  à  peine  purulents. 
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puis  peu  à  peu  l’expectoration  augmente  d’impor¬ 
tance  et  ce  n’est  que  trois  jours  après  que  la  ma¬ 
lade  rejette  le  pus  à  pleins  crachoirs. 

4°  Rien  dans  ce  tableau  clinique  ne  permettait 
d’écarter  l’idée  d’une  pleurésie'' purulente  interlo¬ 
baire. 

Nous  étions  en  présence  d’un  foyer  septique 
pulmonaire  ou  parapulmonaire  sur  lequel  il  fal¬ 
lait  intervenir,  et  cette  décision  nous  amène  à 
songer  que  l’on  eût  pu,  suivant  les  idées  de  cer¬ 
tains  auteurs,  essayer  de  réaliser  un  pneumo¬ 
thorax  artificiel  tendant  à  exprimer  par  les  voies 
naturelles  cette  poche  qui  ne  demandait  qu’à  se 
vider.  Nous  ne  saurions  trop  nous  féliciter  de  ne 
pas  avoir  suivi  cette  ligne  de  conduite  qui  eût  amené 
le  résultat  suivant  :  enfermer  dans  un  paren¬ 
chyme  pulmonaire  relativement  atélectasié  ime 
fausse  membrane  de  kyste  hydatique,  véritable 
corps  étranger  en  voie  de  sphacèle  qui  n’eût  pas 
manqué  de  se  nécroser  et  de  produire  un  inter¬ 
minable  foyer  de  suppuration,  et  peut-être  de 
provoquer  des  hémorragies  ultérieures. 


Récemment,  dans  le  Paris  médical,  M.  Périt- 
chitch  (de  Spilt)  écrivait  que  «  dans  la  règle,  le 
kyste  hydatique  ouvert  dans  les  bronches  guérit 
sans  l’aide  d’tme  opération  »,  et  que  d’autre  part 
il  considère  comme  une  chance  pour  le  malade 
que  le  kyste  hydatique  se  vide  dans  les  bronches. 
Nous  devons  dire  que  cet  auteur  ne  considère  pas 
cette  règle  comme  sans  exception,  car  parmi  les 
dix-huit  observations  qu’il  relate,  quatre  rap¬ 
portent  la  nécessité  d’une  opération  chirurgicale, 
et  pour  deux  autres  il  eût  mieux  valu  la  faire.  Il 
semble,  en  effet,  qu’à  la  suite  de  la  période  hémo¬ 
ptoïque,  si  régulière  dans  tous  les  cas  rapportés, 
l’élimination  du  kyste  et  de  ses  membranes  par  les 
bronches  ne  soit  totale  et  n’entraîne  la  guérison 
complète,  que  si  le  volume  du  kyste  est  relative¬ 
ment  petit. 

Dans  certains  cas,  en  effet,  l’importance  de  la 
tumeur  comprimant  le  poumon  à  sa  périphérie 
entraîne  à  la  rupture  une  véritable  vomique  de 
liquide  clair,  et  laisse  après  elle  une  cavité  béante 
de  laquelle  se  détache  la  membrane  vraiment  trop 
volumineuse  pour  être  éliminée  par  les  bronches. 
Il  faut  de  toute  nécessité  intervenir,  jDarce  que 
l’état  général  causé  par  l’infection  locale  due  à  la 
stagnation  des  produits  en  nécrose  le  commande. 
Des  observations  II,  IX,  X  et  XIV  de  Péritchitch 
en  sont  de  bons  exemples.  De  cas  rapporté  par 
nous  le  montre  encore. 

Il  ne  s’agit  donc  pas,  lorsqu’on  envisage  la 
conduite  à  tenir  dans  le  traitement  du  kyste 
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hydatique  du  poumon,  de  prendre  parti  entre  la 
tendance  chirurgicale  interventionniste  et  la 
tendance  à  l’expectative  médicale,  ainsi  que  le 
constatait  Dévé.  Ici,  c’est  le  siège  et  surtout  le 
volume  —  notion  peu  soulignée  par  les  auteurs  — 
qui  importe.  Si,  comme  le  dit  Dévé,  le  kyste  est 
à  la  base  et  affleure  la  corticalité,  si  d’autre  part 
il  est  très  volumineux  comme  il  en  était  dans  le 
cas  relaté  plus  haut,  il  n’y  a  pas  d’hésitation  pos¬ 
sible,  le  médecin  doit  confier  son  malade  au  chi¬ 
rurgien,  d’autant  plus  que  la  vomique  s’est  heu-' 
reusement  terminée  sans  accidents  asphyxiques, 
sans  hémoptysie  abondante,  sans  intoxication 
hydatique,  complications  redoutables  relatées 
dans  la  statistique  de  l’auteur  rouennais.  Dans  ce 
cas,  il  ne  faut  rien  attendre  de  la  vomique,  son 
caractère  n’est  point  curateur,  car  peu  après 
l’accident  s’établissent  des  signes  d’altération  de 
l’état  général  et  de  suppuration  pulmonaire  pro¬ 
longée,  que  seule  l’intervention  chirurgicale 
peut  radicalement  guérir. 
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On  peut  envisager  le  résultat  que  l’on  cherche 
ot:  que  l’on  obtient,  dans  le  traitement  d’une 
fracture,  à  un  triple  point  de  vue  :  au  point  de  vue 
anatomique,  au  point  de  vue  esthétique,  au  point 
de  vue  fonctionnel. 

Au  point  de  vue  anatomique  ;  on  peut  et  on  doit 
chercher,  dans  la  mesure  du  possible,  à  rendre  à 
l’os  fracturé  sa  forme  anatomique,  en  réduisant 
aussi  parfaitement  que  possible  tous  les  déplace¬ 
ments. 

Au  point  de  vue  esthétique  :  il  faut,  autant  que 
faire  se  peut,  rendre  au  membre  fracturé  sa  mor¬ 
phologie  normale,  et  cela  surtout,  bien  entendu, 
chez  la  femme. 

Au  point  de  vue  jonctionnel  :  le  membre  frac¬ 
turé  doit  retrouver  son  fonctionnement  normal,  le 
jeu  normal  de  toutes  ses  articulations,  et  cela  est 
d’autant  plus  délicat  que  la  fracture  siège  plus 
près  d’une  articulation,  à  plus  forte  raison  quand 
elle  est  intra-articulaire. 

D’idéal,  la  perfection  si  l’on  veut,  c’est  la  res- 
titutio  ad  integrum  au  point  de  vue  anatomique, 
esthétique  et  fonctionnel. 

Cette  perfection  du  résultat  est  rare,  et  souvent 
il  faut  savoir  faire  la  part  du  feu.  Or,  à  mon  avis. 
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ce  qui  doit  dominer  dans  les  préoccupations  du 
praticien,  c’est  la  récupération  fonctionnelle  la 
plus  parfaite  possible  ;  le  résultat  fonctionnel,  à 
mou  sens,  prime  tout  ;  il  m’est  indifférent  que  le 
résultat  anatomique  soit  imparfait  et  même  le 
résultat  esthétique,  si  le  résultat  fonctionnel  est 
parfait  ;  il  me  serait  pénible  d’avoir  un  résultat 
anatomique  et  même  esthétique  parfait,  si  la 
fonction  est  compromise. 

Telle  est  la  préoccupation  qui  me  guide  dans  la 
thérapeutique  des  fractures.  Prenons  quelques 
exemples  dans  les  fractures  du  membre  infé¬ 
rieur. 

Voici,  par  exemple,  une  fracture  bimalléolaire, 
un  Dupuytren  avec  ses  déviations  typiques,  la 
chute  du  pied  en  arrière,  le  coup  de  hache  cu¬ 
tané,  sus-malléolaire,  parfois  son  diastasis  et  la 
marginale  postérieure.  Quel  que  soit  le  traitement 
que  l’on  applique,  que  l’on  fasse,  en  cas  de  frac¬ 
ture  complexe,  l’ostéo-synthèse,  que  l'on  ait  re¬ 
cours,  comme  je  le  fais  le  plus  souvent,  à  la  thé¬ 
rapeutique  non  sanglante,  il  faut  constamment, 
et  dès  le  début,  penser  à  la  tihio-tar sienne  ;  si  l’on 
a  pu,  comme  cela  arrive  souvent,  réduire  la 
fracture  sous  anesthésie  générale,  on  applique 
un  appareil  plâtré  ;  on  radiographie  un  ou  deux 
jours  après  pour  voir  si  le  résultat  anatomique 
et  par  conséquent  esthétique  est  bon  ou  suffisant, 
si  l’axe  est  normal,  ce  qui  est  capital,  et  en  ce  cas, 
vers  le  dixième  ou  le  douzième  jour,  on  applique 
un  appareil  de  marche,  type  Delbet,  et  l’on  ob¬ 
tient  un  résultat  fonctionnel  excellent,  sinon  par¬ 
fait. 

Prenons  une  fracture  de  la  rotule  ;  tout  le  monde 
est  d’accord,  le  seul  moyen  d’avoir  une  consolida¬ 
tion  osseuse,  c’est  la  suture  de  la  rotule,  faite,  bien 
entendu,  avec  une  asepsie  parfaite.  Mais  ce  qui 
est  nécessaire,  c’est  de  recourir  à  la  marche  pré¬ 
coce,  si  l’on  v'eut  éviter  l’enraidissement  du  genou 
avec  toutes  ses  conséquences  ;  il  est  possible,  dès 
le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  d’essayer  la 
marche  ;  on  aura  recours,  plus  tard,  à  l’exercice 
musculaire  actif,  pour  éviter  l’atrophie  muscu¬ 
laire,  mais  ici  il  faut  ne  pas  oublier  que  les  con¬ 
tractions  du  quadriceps  agissent  sur  la  rotule  di¬ 
rectement,  et  la  marche  normale  est  plus  util  e 
que  la  gymnastique  musculaire. 

Envisageons  enfin  tme  fracture  de  cuisse.  Que 
l’on  ait  recours  à  l’ostéosynthèse  ou  au  traite¬ 
ment  non  sanglant,  il  faut  toujours  songer  à  l’ar¬ 
ticulation  du  genou. 

J’ai  vu  récemment,  comme  expert,  un  homme 
qui  avait  eu  une  fracture  de  cuisse  au  tiers  infé¬ 
rieur  ;  on  a  suturé  le  fémur,  et  le  résultat  anato- 
mique,\vu  sur  la  radio,  est  absolument  parfait  ; 
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mais  le  genou  est  enraidi  ;  la  flexion  est  d’emdron 
30  à  40“. 

Dans  une  fracture  de  cuisse,  il  faut,  dès  que 
cela  est  possible,  (luelques  jours  après  l’ostéo¬ 
synthèse  si  l'on  a  suturé,  ou  après  un  mois  d’im¬ 
mobilisation  si  l’on  soigne  par  les  procédés  ordi¬ 
naires,  commencer  la  mobilisation  de  toutes  les 
jointures  du  membre  inférieur,  et  particidièremen 
du  genou,  qui  souvent  est  plus  ou  moins  intéressé 
pour  lui-même,  comme  en  témoigne  l’épanchement 
synovial  qui  est  frécpient.  Ce  que  j’ai  dit  au  su¬ 
jet  de  ces  trois  fractures  peut  s’appliquer  à  toutes 
les  autres,  et  je  i^uis  résumer  ma  pensée  en  disant: 
«  Dans  toutes  les  fractures  du  membre  inférieur, 
il  faut,  dès  le  début,  penser  non  seulement  au 
traitement  de  la  fracture,  mais  à  la  conservation 
de  la  fonction  dans  les  articulations  du  membre 
et  à  la  puissance  de  sa  musculature. 

TRAITEMENT  DES 
AFFECTIONS  CHRONIQUES 
DE  LA  GORGE  ET  DU  NEZ 

rAR 

le  O'  Jehan  HCLSMOORTEU  Junior 

Oto-rhlno-laryngologiste  des  hôpitaux  d’Anvers. 

Reprenant  l’étude  du  Dr  John  Helsmoortel 
consacrée  au  massage  dans  les  affections  du  nez 
et  de  la  gorge  (in  l'Art  médical,  décembre  1912), 
nous  nous  en  voudrions  de  ne  pas  redonner  ici  la 
méthode  préconisée  par  cet  auteur.  Nous  la  copions 
textuellement  de  son  étude. 

La  tecluiique  est  des  plus  simples.  Avant  tout,  il  est 
à  remarquer  que,  quelle  que  soit  l’affection  û  traiter  parla 
méthode,  il  faut  masser  toutes  les  muqueuses  du  nez  et  de 
la  gorge  qu’on  peut  atteindre.  Donc,  bien  inspecter  l’or¬ 
gane  avant  de  commencer. 

Pour  le  nez,  on  emploiera  la  sonde  recouverte  d’ouate  ; 
pour  la  gorge,  on  se  servira  des  deux  index,  qu’on  aura 
soin  de  bien  vaseliner. 

La  durée  de  l’exercice  est  d’un  quart  de  minute  à  une 
demi-minute  pour  chaque  narine  ;  il  en  sera  de  même 
pour  la  gorge,  où  l’on  passera  avec  chaque  index  sur  toutes 
les  muqueuses  de  la  gorge  et  de  l’arrière-nez.  Ke  pas 
oublier  les  choanes,  ni  les  amygdales  avec  leurs  logettes. 

Quelle  sera  la  durée  du  traitement?  Cela  dépendra 
évidemment  des  cas.  On  massera  tous  les  deux  jours, 
trois  fois  la  semaine.  Certains  cas  heureux  seront  guéris 
en  trente  séances  ;  pour  d’autres,  il  faudra  plus  de  patience 
mais,  dès  le  commencement  du  traitement  déjà,  le  malade 
déclarera  éprouver  un  bien-être  qu'aucun  traitement 
jusqu’ici  n’avait  pu  lui  procurer. 

Il  va  sans  dire  que  le  traitement  par  le  massage  n’a 
pas  la  prétention  de  détrôner  la  cautérisation  galvanique, 
si  simple  et  si  utile  dans  l’hypertrophie  des  muqueuses 
des  cornets,  et  des  granulations  dans  la  pharyngite  hyper- 
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trophique,  pas  plus  que  les  injections  interstitielles  de 
paraffine  dans  l'ozène. 

Ici  encore,  après  la  cautérisation  et  les  injections  de 
paraffine,  le  massage  trouvera  son  application,  soit  pour 
guérir  le  catarrhe  rétro-nasal  qui  accompagne  les  affec¬ 
tions  hypertrophiques  et  atrophiques  des  muqueuses  du 
nez,  soit  pour  compléter  la  guérison  en  modifiant  les 
muqueuses  irritées  que  nous  laisse  souvent  la  cauté¬ 
risation. 

Nous  nous  sommes  appliqués  à  suivre  exac¬ 
tement  cette  méthode  et  nous  pouvons  dire  que 
jamais  notre  espoir  ne  fut  déçu. 

Nous  l’appliquons  systématiquement  dans  les 
cas  de  catarrhe  chronique  rétro-nasal,  dans  les 
cas  de  pharyngite  hypertrophique  et  dans  les 
cas  de  pharyngite  atrophique  liée  à  une  affection 
nasale  de  même  nature. 

Dans  le  catarrhe  chronique  rétro-nasal  et  dans 
la  pharyngite  hypertrophique,  le  massage  a 
pour  but  d’écraser  sous  le  doigt  toutes  les  petites 
granulations  qui  recouvrent  la  muqueuse  pha¬ 
ryngée.  Ces  granulations  sont  très  friables  et  au 
moindre  massage  saignent  abondamment.  Da 
guérison  du  malade  peut  suivre  le  saignement 
qui  accompagne  le  massage,  ha  disparition  des 
glaires  qui  tombent  du  cavum  dans  le  phar3mx 
marche  de  pair  avec  la  diminution  du  saignement. 

Nous  faisons  généralement  suivre  le  massage 
du  cavum  d’un  badigeonnage  à  l’huile  de  vaseline 
mentholée  à  lo  p.  loo. 

Tous  nos  malades  se  sont  rapidement  trouvés 
améliorés,  alors  que  très  souvent  ils  avaient  été 
traités  sans  résultat  pendant  fort  longtemps  par 
des  applications  locales  de  topiques  les  plus 
variés. 

Dans  la  pharyngite  atrophique,  le  massage 
digital  amène  assez  rapidement  la  diminution  des 
croûtes  qui  tapissent  la  muqueuse  du  pharynx  ; 
cette  muqueuse  perd  assez  rapidement  son  aspect 
vernissé. 

Dans  cette  affection,  il  est  indispensable  de 
soigner  en  même  temps  l’affection  nasale.  D’in¬ 
jection  interstitielle  de  paraffine,  précédée  puis 
suivie  du  massage  de  la  muqueuse  du  nez,  com¬ 
binée  au  massage  de  la  gorge,  améliore  considé¬ 
rablement  l’état  de  ces  malades. 

Il  nous  a  semblé  qu’un  massage  biquotidien 
du  nez  amène  un  assouplissement  de  la  muqueuse, 
en  sorte  que  les  injections  de  paraffine  sont  mieux 
supportées  et  que  la  muqueuse  devient  plus 
résistante. 

Il  va  sans  dire  qu’après  l’injection  intersti¬ 
tielle  de  paraffine  il  faudra  attendre  quelques 
jours  avant  de  reprendre  le  massage.  Si  on  l’exé¬ 
cutait  immédiatement  après  l’injection,  on  ris¬ 
querait  de  voir  s’échapper  la  paraffine  ou  même  de 
déchirer  la  muqueuse  hypertendue. 
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De  massage  de  la  muqueuse  nasale  amène,  par 
son  action  mécanique,  une  augmentation  de  la 
sécrétion.  Des  croûtes  ne  se  forment  plus  aussi 
abondamment,  et  partant  l’odeur  diminue. 

Nous  n’avons  pas  la  prétention  de  faire  le 
procès  de  toutes  les  méthodes  destinées  à  améliorer 
l’ozène  et  de  les  voir  détrôner  par  la  méthode  que 
nous  employons  ;  mais  nous  croyons  pouvoir 
rendre  de  grands  services  aux  malheureux 
malades  qui  en  sont  atteints,  par  des  moyens 
relativement  simples. 

Nous  aurions  voulu  pouvoir  présenter  en  fin 
de  cette  courte  étude  une  statistique  permettant 
de  faire  apprécier  les  résultats  obtenus.  Nous  ne 
pouvons  malheureusement  pas  en  présenter  une, 
cette  méthode  étant  entrée  dans  notre  pratique 
courante  ;  pas  plus  que  nous  ne  pourrions  pré¬ 
senter  une  statistique  des  guérisons  des  surdités 
dues  à  l'enlèvement  d’un  bouchon  de  cérumen. 

Nous  nous  reprocherions  de  ne  pas  associer  à 
ce  travail  le  nom  de  notre  regretté  confrère 
Bergh  (de  Christiania) .  C’est  lui  qui,  au  cours  d’un 
voyage  qu’il  fit  en  1912,  a  bien  voulu  initier 
quelques  médecins  à  un  mode  de  traitement  qu’il 
employait  depuis  longtemps  avec  succès. 
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Association  de  ia  tubercuiose  et  de  i'amibiase 
puimonaires. 

I<a  notion  de  l’amibiase  pulmonaire  est  de  date  récente. 
I/e  diagnostic  en  est  ordinairement  difficile  ;  le  pins  sou¬ 
vent  les  malades  qui  en  sont  atteints  sont  considérés 
comme  des  tuberculeux. 

Panayotatou  {Lyon  médical,  13  avril  1924)  rapporte 
deux  observations  qui  paraissent  établir  que  l’amibiaSe 
greffée  sur  un'  poumon  tuberculeux  est  beaucoup  plus 
grave  que  la  tuberculose  greffée  secondairement  sur  un 
poumon  amibien.  Dans  le  premier  cas,  l'amibiase  s’est 
développée  sur  un  terrain  affaibli  par  le  bacille  de  Koch  ; 
ayant  aggravé  l’état  général,  il  semble  probable  qu’elle 
soit  entrée  pour  une  certaine  part  dans  la  production  de 
la  granulie,  dont  mourut  la  malade.  Ce  cas  clinique  per¬ 
met  de  penser  que  l’amibe  greffée  sur  un  poumon  tuber¬ 
culeux  à  l’état  latent  peut  réactiver  la  tuberculose. 

Dans  le  second  cas,  la  malade  était  une  amibiasique 
connue  de  longue  date  qui  ne  se  tuberculisa  que  tardive¬ 
ment  ;  l’amibiase  pulmonaire  chronique  servit  de  point 
d’appel  au  bacille  de  Koch.  Dans  cette  observation,  le 
traitement  par  l’émétine  amena  la  guérison  clinique  sans 
cependant  faire  disparaître  le  bacille  de  Koch  des  cra- 

Ces  deux  observations,  où  l'évolution  a  été  différente, 
montrent  qu’il  faut  peut-être,  en  matière  d’association 
de  tuberculose  et  d’amibiase  pulmonaires,  distinguer  les 
cas  où  l’amibe  intervient  secondairement  au  bacille  de 
Koch,  et  ceux  où,  au  contraire,  celui-ci  se  développe  sur 
un  poumon  amibien.  De  premier  genre  d’association 
serait  beaucoup  plus  grave  que  le  second. 

P.  Bi,amoüIIBR. 
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Fractures  de  la  base  du  crâne 

et  atrophie  du  nerf  optique. 

La  question  de  l’atropliie  traumatique  indirecte  du 
nerf  optique  n’est  point  chose  nouvelle  ;  elle  a  été  sou¬ 
levée  depuis  fort  longtemps.  Dans  une  étude  d’ensemble 
reposant  .sur  dix  intéressantes  observations,  Jui,iîS 
PiQUARD  (Strasbourg  médical,  20  mars  1924)  a  essayé 
d’en  préciser  certains  points  particulièrement  utiles  à 
connaître  : 

Un  traumatisme,  même  léger  (coup  de  poing),  peut 
entraîner  l’apparition  d’ime  atrophie  optique. 

Da  fréquence  des  atrophies  optiques  dues  aux  fractures 
de  la  base  du  crâne  est  peu  considérable. 

Il  est  impossible  de  conclure  après  un  traumatisme 
s’accompagnant  ou  non  de  signes  de  fractures  de  la 
base,  à  la  possibi  ité  d’une  atrophie  optique  ultérieure. 

I/’examen  du  fond  de  l’œil  est  généralement  négatif 
de  suite  après  un  traumatisme  ;  les_ lésions  indiquées  plus 
tard  par  cet  examen  ne  peuvent  permettre  en  aucune 
façon  de  juger  l’intensité  du  trouble  visuel  ;  la  vision 
peut  rester  satisfaisante  et  la  papille  avoir  l’aspect  atro¬ 
phique  le  plus  typique. 

I/’abolition  du  réflexe  pupillaire  e.st  le  véritable  signe 
du  trouble  de  la  vision  ;  il  indique  l’amaurose,  et  son 
atténuation  la  diminution  de  l’acuité  visuelle. 

Le  réflexe  pupillaire  évolue  parallèlement  au  trouble 
visuel  ;  il  devient  de  plus  en  plus  net  à  mesure  que  la 
vision  s’améliore. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  les  modifications  du 
réflexe  pupillaire  seules  permettent  d’affirmer  le  trouble 
de  la  vision  et  d’évaluer  approximativement  l’intensité 
de  celui-ci. 

Si  le  blessé  est  observé  aussitôt  après  l’accident, 
l’ophtalmoscope  pourra  permettre  de  rattacher  la  lésion 
optique  au  traumatisme.  P.  Bi,amoutiER. 

Occlusion  de  l’artère  cérébelleuse 
postéro-inférieure. 

Nombre  de  cas  d’occlusion  de  l’artère  cérébelleuse 
postéro-inférieure  ont  été  publiés  sans  que  l’on  con¬ 
naisse  nettement  la  symptomatologie  de  cette  lésion. 

John  S.  B.  S’Topford  (Brit.  med.  Journ.,  l'^mars  1924) 
publie  un  cas  typique  d’occlusion  qui  lui  permet  de  con¬ 
clure  :  i»  Puisque  le  vaisseau  obstrué  alimente  en  grande 
partie  le  trajet  spinal  et  le  noyau  du  trijumeau,  et  que  la 
sensibilité  de  la  face  du  même  côté  que  la  lésion  est  dis¬ 
sociée,  on  peut  croire  que  le  noyau  du  spinal  ne  reçoit  que 
des  fibres  thermiques  et  douloureuses  :  2°  il  est  significatif, 
dans  le  cas  rapporté,  que  la  perte  de  la  sensibilité  soit 
localisée  à  la  partie  supérieure  de  la  figure,  ce  qui 
confirme  l’opinion  que  la  division  ophtalmique  de  la 
cinquième  paire  descend  plus  bas  que  les  deux  autres 
branches  et  que  les  fibres  de  la  division  du  maxillaire 
inférieure  passent  dans  la  partie  céphalique  du  noyau  ; 
3“  aucime  paralysie  des  muscles  laryngés  ne  s’étant  pro¬ 
duite,  on  suppose  que  c’est  la  portion  supérieure  du  noyau 
ambigu  qui  donne  les  fibres  qui  innervent  les  mus¬ 
cles  du  larynx,  tandis  que  la  portion  inférieure  donne 
naissance  aux  fibres  efférentes  du  voile  du  palais  et  des 
muscles  striés  du  pharynx.  E.  Terris. 

Créosote  et  épithélioma. 

H.  A.  CooKSON  (Brit.  med.  Journ.,  mars  1924) 
rapporte  un  cas  d’épithélioma  de  la  peau  de  la  main 
droite,  survenu  chez  im  homme  de  soixante-six  ans,  tra¬ 
vaillant  depuis  trente-trois  ans  dans  ime  fabrique  de 
créosote.  L’affection  avait  débuté  une  quinzaine  d’années 
auparavant,  par  une  petite  verrue  qui  s’était  étendue 
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graduellement,  jusqu’à  couvrir  tout  le  dos  de  la  main. 
L’amputation  de  la  main  fut  pratiquée,  et  l’examen  histo¬ 
logique  montra  un  épithélioma  squameux.  Sept  ou  huit 
semaines  plus  tard,  le  malade  mourait,  et  l’autopsie  mon¬ 
trait  un  envahissement  cancéreux  de  tous  les  organes 
internes  (en  particulier  de  la  paroi  du  cœur)  et  des 
glandes  de  l'aisselle  droite.  La  plaie  d’amputation  était 
parfaitement  saine.  Cookson  se  demande  quel  rapport 
existe  entre  cet  épithélioma  et  l’irritation  provoquée 
par  la  créosote.  E.  Terris. 

Efficacité  des  injections  intraveineuses  de  chlo¬ 
rure  de  calciuni  dans  la  crise  asthmatique. 
M.  PETZE’fAKis  (d’Alexandrie),  dans  une  note  à  la  So¬ 
ciété  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  du  4  avril  1924,  a 
étudié  l’action  du  chlorure  de  calcium  en  injections  intra¬ 
veineuses  en  solution  de  5  à  10  p.  100. 

Il  a  mesuré  par  la  méthode  graphique  les  variations 
de  la  pression  artérielle  et  trouvé  dans  une  phase  initiale 
une  augmentation  portant  sur  la  maxima.  La  fréquence 
du  pouls  diminue,  le  pouls  veineux  devient  plus  apparent 
et  la  contraction  cardiaque  semble  se  renforcer,  enfin  le 
rythme  cardiaque  se  régularise. 

Dans  la  crise  asthmatique,  l’auteur  a  obtenu  de  très 
bons  résultats.  Avec  une  dose  de  o8'’,50  ài  gramme,  la  crise 
est  arrêtée.  Le  malade  est  nettement  soulagé  quelques 
minutes  après  l’injection  ;  le  rythme  respiratoire  se  régu¬ 
larise,  il  y  a  une  véritable  action  etipnêique.  Un  traitement 
continu,  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  pendant 
quelques  jours,  est  nécessaire  pour  éviter  la  reprise 
des  accès. 

Le  mode  d’action  du  chlorure  de  calcimn  paraît  com- 

S’agit-il  d’une  action  modératrice  de  l’ion  calcium  sur 
les  éléments  nerveux?  D’après  les  constatations  de  l’au¬ 
teur,  l’excitabilité  vagale  semble  non  seulement  con¬ 
servée  mais  augmentée,  comme  l’indiquent  les  tracés 
graphiques.  Une  action  humorale  paraît  plus  probable. 

A.  M. 

Paralysie  récurrentielle,  premier  symptôme 
d’un  cancer  du  sein. 

La  paralysie  récurrentielle  a  été  très  exceptionnelle¬ 
ment  observée  chez  des  femmes  présentant  un  cancer 
du  sein;  ils’agit  là,  en  tout  cas,  ordinairement  d’une  com¬ 
plication  tardive. 

REUA’r’Tu  (Lyon  médical,  16  mars  1924)  a  eu  l’occasion 
d’observer,  chez  une  femme  de  quarante-sept  ans,  une 
paralysie  récurrentielle  qui  fut  le  premier  symptôme 
d’un  cancer  du  sein  :  la  voix  de  sa  malade  était  bitonale  ; 
l’examen  laryngoscopique  montrait  que  la  corde  vocale 
gauche  était  en  position  cadavérique.  L’observation  la 
plus  minutieuse  ne  décela  aucune  lésion  capable  d’ex¬ 
pliquer  cette  paralysie.  Trois  mois  plus  tard,  la  malade 
remarque  la  présence  d’un  noyau  dans  son  sein  gauche  ; 
il  existait  une  adénopathie  axillaire  :  il  s’agissait  bien 
d’un  cancer  du  sein  dont  la  nature  fut  vérifiée  par  l’exa¬ 
men  histologique. 

Il  est  logique  d’admettre  que  la  compression  du  récur¬ 
rent  gauche  fut  causée  par  un  ganglion  médiastinal  néo¬ 
plasique,  très  précocement  envahi  par  un  processus  de 
lymphangite  cancéreuse.  L’anatomie  permet  de  com¬ 
prendre  la  voie  suivie  par  celle-ci  :  les  troncs  lympha¬ 
tiques  de  la  moitié  interne  de  la  glande  mammaire  per¬ 
forent  le  grand  pectoral  et  les  muscles  intercostaux,  puis 
pénètrent  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  mammaire 
interne  ;  quelques  vaisseaux  lymphatiques  se  déversent 
en  outre  dans  rme  petite  chaîne  ganglionnaire  qui  accom¬ 
pagne  le  récurrent.  P.  Beamoutier. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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RiîVUE  annuiîrle; 

LA  GYNÉCOLOGIE  EN  1924 


le  D'  L.  HOUDARD 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

I<c.s  travaux  de  gynécologie  parus  en  i()23  sont 
encore  nombreux.  I<es  principaux  étudient  l’infec¬ 
tion  puerpérale,  le  traitement  des  rétrodéviations  et 
des  prolapsus  utérins,  cjuestions  mises  à  l'ordre  du 
jour  de  différents  congrès.  Nous  les  analyserons 
])articulièrement  et,  pa.ssaiit  en  revue  la  littérature 
de  cette  dernière  année,  nous  signalerons  les  travaux 
qui  nous  .semblent  devoir  être  surtout  mis  en  relief. 

Anesthésie  en  gynécologie.  —  Elle  a  été  étudiée 
au  Congrès  de  gynécologie  et  d’obstétrique  (i). 
I,e  raijporteur  Scliickelé  tend,  dans  les  grandes  opé¬ 
rations,  à  restreindre  le  domaine  de  l’anestliésie 
générale  an  profit  de  la  rachianesthésie.  Pour  les 
opérations  basses,  il  préfère  la  racliianestliésie  ou 
l’anesthésie  locale  aux  divers  modes  d’ane.sthésic 
régionale  :  paravertébrale,  présacrée,  épidurale  ou 
trans-sacrée.  Il  fait  donc  une  très  large  place  à  la 
rachianesthésie,  mais  cette  prédilection  ne  semble 
pas  être  partagée  par  les  gynécologues  qui  ont  pris 
part  à  la  discussion  du  rapport,  et  l’opinion  de  la 
Société  de  chirurgie  de  Paris,  exprimée  plus  récem¬ 
ment,  n’e.st  pas  plus  favorable  à  cette  méthode. 
Aussi  les  recherches  de  Cotte  sur  l’anesthésie  régio¬ 
nale  de  l’utérus  (2)  .sont-elles  intére.ssantes.  Cotte 
injecte  de  la  novocaïne,  d’abord  par  les  culs-de-sac 
latéraux  du  vagin,  de  chaque  côté  de  l’isthme  utérin, 
])uis  par  le  cul-de-sac  antérieur  entre  la  vessie  et 
l’utérus,  enfin  par  le  cul-de-sac  postérieur  dans  la 
base  des  ligaments  utéro-sacrés.  Employée  treize 
fois  pour  des  curettages  ou  de  petites  inters^entious 
•sur  le  col  ou  le  vagm,  cette  anesthésie  a  été  satis¬ 
faisante.  Cotte  pense,  toutefois,  qu’elle  doit  être 
employée  seidement  pour  ces  petites  interventions 
ba,sses  et  qu’il  ii’y  a  pas  lieu  d’étendre  ses  indica¬ 
tions  à  des  opérations  plus  complexes,  telles  que 
riiystérectomie  vaginale  ou  la  périnéorraphie. 

Ouelques  travaux  sur  les  affections  de  la 
vulve  et  du  vagin  doivent  être  signalés. 

Mondor  et  Huet  (3),  à  propos  d’un  cas  personnel 
et  après  avoir  rassemblé  38  cas  dans  la  littérature, 
étudient  les  kystes  des  petites  lèvres  au  pohit 
de  vue  anatomique  et  clinique.  E’étude  anato¬ 
mique  e.st  surtout  importante,  puisqu’elle  peut  éclai¬ 
rer  la  pathogénie  obscure  de  cette  affection.  A  l’exa¬ 
men  histologique,  la  tumeur  a  les  caractères  d’un 
kyste  muqueux  ;  mais  s’agit-il  d'un  kyste  wolfien 
ou  d’un  kyste  glandulaire?  Plusieurs  observations, 

(1)  IIl”  Congrès  de  l'Association  des  gynécologues  et  obsté¬ 
triciens  de  langue  irançaise,  Gcuive,  août  1923. 

(2)  Presse  médicale,  1923,  n»  4,  p.  36. 

(3)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  VII,  n»  i,  janvier  1923,  p.  26. 
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dont  l’observation  personnelle  de  Mondor  et  Huet, 
plaident  en  faveur  de  l’origine  glandulaire  du  kyste. 

Franco  ili  (Irroncoli  reprend  l’iiistoire  des  tu¬ 
meurs  bénignes  des  grandes  lèvres  (4),  d’après  im  cas 
personnel  et  75  cas  ras.semblés  :  ce  sont  toujours  des 
tumeurs  conjonctives,  bénignes,  ne  subissant  que 
très  rarement  la  transformation  maligne. 

11  faut  enfin  signaler  un  travail  de  Fr.-H.  b'alls 
sur  le  carcinome  de  la  glande  de  Bartholln  (5)  basé 
svir  une  observation  personnelle  et  1 6  cas  antérieure¬ 
ment  publiés. 

Une  nouvelle  tentative  de  traitement  du  vaginisme, 
exposée  par  E.  Michon  et  ^^'ertlleimer  (6),  présente 
quelque  intérêt.  Il  s’agissait  d’uu  cas  de  vaginisme 
secondaire,  à  peine  amélioré  par  la  dilatation. 
Michon  et  Wertheimer  ont,  suivant  la  technique 
de  Rochet,  sectionné  les  branches  périnéales  du 
nerf  honteux  gauche,  en  re.spectaiit  la  branche 
sphinctérienne,  et  obtenu  un  résultat  fonctionnel 
parfait. 

Comme  tous  les  ans,  on  lit  encore  dans  les  publi¬ 
cations  de  1923  de  nombreuses  observations  de 
création  de  vagin  artificiel  (7).  Tous  les  opérateurs 
ont  employé  le  procédé  de  Bakbvin  ou  le  Baldwin- 
Mori,  et  presque  tous  vantent  ce  procédé.  Seul  lïor- 
tolomei,  adirés  avoir  perdu  une  de  ses  opérées  et 
avoir  rassemblé  dans  la  littérature  12  cas  de  mort  sur 
55  opérations  de  Baldwin,  incline  à  préconiser 
plutôt  le  procédé  de  Schubert.  Ea  création  d’un  vagin 
artificiel  en  employant  une  an.se  intestinale  est 
donc  une  opération  grave,  et  les  membres  de  la  So- 
eiété  de  chirurgie  de  Paris  qui  ont  pris  part  à  la  dis- 
cus.sion,  engagée  ii  la  suite  du  rapport  d’Anselme 
vSchwartz  (8),  ont  insisté  avec  juste  raison  sur  cette 
gravité  et  mis  eu  doute,  en  face  de  risques  si  grands, 
l’opportmiité  d’une  telle  opération. 

Ees  récents  travaux  sur  l’infection  puerpérale, 
et  ijarticulièrement  ceux  du  Congrès  de  la  fièvre 
puerpérale,  intéressent  .surtout  les  aceoucheurs. 
Pourtant  il  faut  en  retenir  quelques-uns  réservés 
plus  .spécialement  au  traitement  de  l’infection  post 
abortum  qu’observent  les  chirurgiens. 

Alfiéri  (9],  dans  son  rapport,  envisage  le  traite¬ 
ment  de  l’infection  puerpérale  dans  son  ensemble. 
II  divise  l’évolution  de  cette  affection  en  trois  pé- 

(4)  Archivio  italiano  di  clnrurgia,  l.  VII,  f.  2,  avril  1923, 

p.  177. 

(5)  The  American  Journal  oj  Obstctrics  and  Gynecology, 
vol.  VI,  U»  6,  décembre  1923,  11.  673. 

(fi)  Société  nationale  de  médecine  et  des  sciences  médicales  de 
Lyon,  sé.aiice  du  14  mars  1923. 

(7)  C.  Daniel,  Gynecologia  si  Obstctrica,  t.  ll,u“  jfi,  juin, 
1923,  p.  59.  —  IIoRTüLoiiEi,  Zentralblatt  fur  Chirurgie,  1.  I„ 
n»  7,  février  1923,  p.  259.  — A.  Eamas,  Annales  de  la  Facultad 
di  medicina  di  Montevideo,  t.  VIII,  11“  i,  janvier  1923,  p.  I. 

—  CiiAiON,  Rapixirt  de  A.  .Scuwartz,  Bidl.  et  Mém.  de  la 
Société  de  chirurgie  de  Paris,  t.  XEIX,  1923,  11“  28,  p.  1215. 

—  II.  CoSTANTiNi,  Rapport  de  A.  .Schwartz,  Idem.  —  Abadie 
Idem,  11°  28,  p.  1233  ;  11“  29,  p.  1255  ;  11“  üg,  p.  1259.  —  P.  JIoc- 
ÜUOT,  Idem,  11°  30,  p.  1299.  —  Guibe,  Idem,  11“  33,  p  139S 

(8)  A.  SenwART/,  Idem,  n”  22,  p.  125g. 

(9)  Congrès  de  la  fièvre  puerpérale,  Strusiiourg,  août  1923. 
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riodcs  :  (ra1)c>r(l  l’infectioii  est  circonscrite  aux  voies 
génitales  et  surtout  à  leur  revêtement  muqueux  ; 
puis  elk-  a  dépassé  la  barrière  muqueuse,  mais  sans 
envahir  1  organisme  ou  en  provoquant  seulement  de 
temps  en  temps  quelques  rares  et  ijeu  abondantes 
décharges  microbiennes  dans  le  système  circula¬ 
toire  ;  enfin,  elle  a  envahi  tout  rorganisme,  et  la 
localisation  pelvienne  n’a  plus  alors  qu'une  impor¬ 
tance  secondaire  vis-à-vis  de  l'infection  générale. 
A  chaque  période  correspond  un  mode  de  traite¬ 
ment  particulier.  -Vu  cours  de  la  première  période, 
le  traitement  local  sera  mis  en  (ouvre  ;  le  traitement 
général  (thérapeutique  par  la  leucocytose  artifi¬ 
cielle,  sérothérapie,  etc.)  n’interviendra  que  comme 
adjuvant.  Pendant  la  seconde  phase  de  l’infection, 
c’est  le  traitement  chirurgical  :  hystérectomie,  liga¬ 
ture  des  veines  thrombo.sées,  qui  sera  discuté.  Phifîn, 
dès  le  début  de  la  troisième  période,  le  traitement 
local  sera  sans  but  ;  ce  sont  les  divers  nioyens  de 
traitement  général  qui  devront  être  employés.  Mal¬ 
heureusement  la  même  incertitude  règne  toujours 
pour  reconnaître  cliniquement  ces  périodes,  si  bien 
tranchées  anatomiquement  et  particulièrement  pour 
poser  les  indications  de  l 'hystérectomie. 

Certains  auteurs  ont  cherché  à  préciser  ces  indi¬ 
cations.  'A  vrai  dire,  la  lecture  de  leurs  travaux 
n’a])porte  pas  grande  lumière  dans  notre  esprit, 
puisque,  sur  plusieurs  points,  leurs  conclusions  .sont 
contradictoires. 

Douay  (1)  considère  l’hy.stérectomie  (et  il  n’e.st 
partisan  (jue  de  l 'hystérectomie  vaginale)  comme 
rationnelle  et  efficace  dans  de  nombreux  cas.  Il 
s’efforce  de  préciser  ses  indications  en  étudiant  soi¬ 
gneusement  les  éléments  de  pronostic  tirés  des  con¬ 
ditions  étiologiques,  des  signes  cliniques,  des  com- 
jilications,  des  examens  de  laboratoire.  Il  reconnaît 
que  cette  opération  est  et  restera  sans  doute  une 
méthode  d’exception,  parce  que  ses  indications  sont 
difficiles  à  tirer,  que  le  plus  .souvent  c’est  sur  une 
simple  impression  clinicpie  d’aggravation  des  cas 
qu’il  faudra  .se  décider  à  intervenir  et  que  cette  déci¬ 
sion  doit  être  prise  très  vite  .si  on  veut  obtenir  de 
l’opération  toutes  ses  chances  de  succès. 

Albert  Aaron  Toubol  (2)  ne  relève  pas  d’indica¬ 
tions  .systématiques.  Il  est  partisan  de  suivre  plutclt 
la  règle  de  J.-Iv.  b'aure,  c’est-à-dire  d’intervenir  .si 
vingt-quatre  heures  après  un  curettage  la  fièvre  n'a 
pas  cédé,  plutêit  que  de  tempori.ser  quatre  jours 
comme  le  préconi.se  X’anverts  ou  d'attendre  l’appari¬ 
tion  de  la  triade  de  Courbin  (faciès  toxique,  utérus 
gros  et  mou,  perles  noires  et  fétides)  ;  l’hystérec- 
tomie  alors  .serait  trop  tardive  et  donnerait  des  résul¬ 
tats  déplorables  (ii  morts  sur  14  ca.s). 

P.  Dupin  (3)  aboutit  à  des  conclusions  différentes  ; 
c’est  l’apparition  de  la  triade  de  Courbin  cjui,  pour 
lui,  a  le  plus  de  valeur  ijour  décider  l’intervention, 
à  condition  toutefois  (jue  cette  intervention  -soit 
pratiquée  dès  la  constatation  de  ces  signes. 

(1)  l'resst  médicale,  1923,  11“  73,  p.  781. 

(2)  Tlaîse  (le  Uor(l(aiux,  1922-11)23. 

(3)  Thèse  (le  Bordeaux,  1922-1923. 
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Kn  ce  qui  concerne  le  traitement  local  de  l’infec¬ 
tion  puerpérale,  il  faut  retenir  la  communication  de 
(lautier  (4).  Celui-ci,  par  curettage  très  précoce  et 
très  doux  avec  une  curette  mousse,  suivi  d’irrigations 
très  abondantes  d’eau  bouillie  ou  salée,  a  traité 
330  cas  avec  3  décès  seulement. 

D’après  les  di.scu.s.sions  du  Congrès  de  la  fièvre 
puerpérale,  il  ne  semble  pas  que  le  traitement  par 
les  vaccins  ou  sérums  soit  très  en  faveur  ;  leur  emploi 
serait  même  dangereux  dans  certains  cas.  D’ailleurs 
les  essais  qu’on  trouve  relatés  par  ailleurs  dans  la 
littérature  ont  donné  des  ré.sultats  fort  variables. 

■Vallet  et  Boudet  (5)  ont  guéri  2  cas  d’infection 
grave  par  un  auto- vaccin  auto-sensibilisé. 

bévy-Solal  ((>)  a  traité  4  cas  par  du  sérum  de  con¬ 
valescente  avec  amélioration  ou  guérison. 

J.  banglois  (7),  après  s’être  élevé  contre  la  noci¬ 
vité  des  anti.seiAiques  et  des  maïucuvres  instrumen¬ 
tales  sur  l’épithélium  protecteur  de  la  muqueuse 
utérine,  préconise  la  sérothérapie  intra-utérine  ;  la 
.sérothérapie  par  voie  sous-cutanée  ou  musculaire  ne 
sera  préférée  que  s’il  n’est  pas  .spécialement  indiqué 
d’agir  sur  la  luuciueuse.  Mais  comme  l’infection  puer¬ 
pérale  est  pre.s(4ue  toujours  plurimicrobieime,  du 
moins  à  son  stade  utérin,  il  s’adresse  à  un  sérum 
actif,  non  seulement  contre  le  streptocoque,  mais 
aussi  contre  les  germes  as.sociés  qui  exaltent  sa  viru-  ■ 
lence,  tel  que  le  .sérum  de  I,eclainche  et  Vallée.  Il 
l’a  employé  dans  44  cas  ;  mais  ses  observations  ne  .sont 
pas  absolument  convaincantes. 

Varon,  àlichon  et  Sédaillau  (8),  dans  un  travail 
consciencieux,  étudient  les  résultats,  dont  quelques- 
uns  heureux,  qu’ils  ont  obtenus  soit  avec  un  stock- 
vaccin  polyvalent,  tel  que  le  bouillon  de  Delbet, 
soit  avec  un  auto-vaccin.  D’après  eux,  le  stock- 
vaccin  doit  être  employé  dans  les  cas  aigus  ;  il  donne 
de  bons  résultats  dans  les  salpingites  et  les  phleg¬ 
mons  du  ligament  large,  déterminant  particulière¬ 
ment  une  rapide  sédation  de  la  douleur,  mais  il 
échoue  dans  les  formes  graves.  Iv’auto- vaccin,  au  con¬ 
traire,  s’est  montré  dans  leurs  observations  inactif  au 
cours  de  la  période  aiguë;  il  n’est  intervenu  efficace¬ 
ment  que  plus  tard,  quand  la  réaction  de  l’organisme 
avait  commencé  à  s’installer. 

Avant  de  pa.sser  en  rev'ue  les  travaux  sur  les  gros.ses 
questions  de  pathologie  utérine,  il  faut  signaler 
quelques  publications  sur  des  questions  de  second 
plan. 

M.  Michon  {(j)  étudie  la  sémiologie  du  polype 
muqueux  de  l’utérus.  Cette  tumeur  e.st,  pour  lui, 
toujours  .secondaire  à  une  affection  de  l’appareil 
utéro-annexiel  et  .son  apparition  devrait  mettre  en 
éveil  le  clinicien  et  l’inciter  à  dépister  une  affection 

(4)  Gautier,  Rapport  I,apointe,  IhiII.  el  mémoires  de 
la  Société  de  chirurgie  de  Paris,  t.  XI,IX,  1923,  11=  34,  p.  14G3. 

(4)  Société  des  sciences  médicales  el  hiolngiques  de  Montpel¬ 
lier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  séance  du  9  mars  1923. 

(())  Société  de  biologie,  séance  du  l'r  février  1923. 

(7)  Contribution  à  l’étude  du  traitement  de  l’infection  puer¬ 
pérale  par  sérum  polyvalent.  Thèse  de  Paris,  1923.. 

(8)  Lyon  chirurgical,  t.  XX,  n”  2  mars-avril  1923,  p.  227. 

(9)  Thèse  de  I.you,  1923. 
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gynécologique  latente.  Trente-quatre  observations 
personnelles  viennent  à  l’appui  de  cette  thèse. 

Douay  (i)  consacre  un  article  à  l’étude  des  ménor- 
ragles  des  jeunes  filles  et  cherche  à  préciser  les  indi¬ 
cations  des  divers  traitements  qu’on  peut  leur  op¬ 
poser,  opothérapie,  curettage,  rayons  X  ou  radium, 
■  et  enfin  hystérectomie  dans  les  cas  graves  et  rebelles. 

Il  faut  citer  encore  un  travail  de  II.  (îrad  (2)  .sur 
la  pathologie  des  hémorragies  utérines  d’après  l’ana¬ 
lyse  de  lop  cas  ;  et  enfin  un  article  de  Miginiac  sur 
l'Inversion  utérine  et  son  traitement  conservateur 
par  la  colpo-hystérotomie  antérieure  (3). 

Le  traitement  des  rétrodéviations  utérines 
était  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  de  gynécologie 
et  d’obstétrique  (4)  ;  deux  rapports  ont  été  lus  à  ce 
sujet. 

II.  Ilenneberg,  le  premier  rapporteur,  étudie  les 
indications  du  traitement.  Il  distingue  trois  variétés 
de  rétrodéviations  ;  les  rétrodéviations  causées  par 
des  tumeurs  utérines  ou  annexielles  ;  les  rétrodévia¬ 
tions  fixées  par  des  adhérences  ;  enfin  les  rétrodévia¬ 
tions  libres. 

Dans  les  cas  du  premier  groupe,  la  rétrodéviation 
n’est  qu’un  épiphénomène  et  n’entre  pas  en  ligne  de 
compte  dans  l’appréciation  de  l'indication  opéra¬ 
toire. 

Dans  les  cas  du  second  groupe,  la  position  vicieuse 
de  l’utérus  n’est  également  qu'au  second  j^lan  ;  c’est 
presque  toujours  l’élément  douleur  qui  coimnande 
l’intervention,  et  011  opère  moins  pour  redres.ser  l’uté¬ 
rus  que  pour  traiter  les  lé.sions  annexielles.  Après 
échec  du  traitement  médical,  suivant  l’état  de  l’uté¬ 
rus  et  des  annexes,  011  sera  amené  à  faire  .soit  un 
.simple  redressement  avec  fixation,  soit  l’ablation 
unilatérale  des  annexes  avec  redressement  et 
fixation  de  l’utérus,  pour  tenter  de  sauver  les  annexes 
de  l’autre  côté,  soit  même,  au  pis  aller,  une  lu'sté- 
rectomie. 

Plus  intéressante  est  l’étude  des  indications  dans 
les  rétrodéviations  libres,  et  Ilenneberg  s’attache 
plus  longuement  à  les  exposer.  Ces  indications  sont 
d’ailleurs  très  variables. 

L’opération  n’est  guère  indiquée,  en  effet,  chez 
certaines  femmes  qui  présentent  de  la  ptose  de  tous 
leurs  organes  et  souffrent  de  partout  ;  elle  ne  donne¬ 
rait  aucune  amélioration. 

Bile  est  indiquée,  par  contre,  chez  les  femmes 
robustes  qui  ont  une  rétrodéviation  douloureuse  ; 
il  faut  s’a.ssurer -toutefois  auparavant  que  le  redres¬ 
sement  par  un  pe.ssaire  amène  une  sédation  de  ces 
douleurs. 

Il  faut  intervenir  chirurgicalement  aussi,  même  s’il 

(1)  Gynécologie  cl  Obstétrique,  l.  VII,  1923,  p.  501. 

(2)  The  American  Journal  of  übstetrics  and  Gynecology, 
vol.  V,  n»  I,  janvier  1923,  p.  37- 

(3)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  VII,  n"  i,  janvier  1923, 
p.  37. 

(4)  ///“  Congrès  de  l’Association  des  Gynécologues  et  Obsté¬ 
triciens  de  langue  française,  Genève,  août  1923. 
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n’y  a  pas  de  douleurs,  quand  il  y  a  tendance  au  pro 
lapsus,  avec  ou  sans  lésions  périnéales,  parce  que  ce 
prolapsus,  favori.sé  par  la  situation  de  l'utérus  dans 
l’axe  du  vagin,-  ne  peut  que  s’accentuer. 

Iv’opération  est  justifiée  également  dans  les  cas  de 
stérilité,  quand  on  n’en  trouve  pas  d’autre  cause  ; 
il  faut  savoir  néanmoins  que  le  résultat  est  assez 
aléatoire. 

Bnfin,  chez  des  malades  qui  ont  eu  des  avorte¬ 
ments  répétés,  il  faut  fixer  l’utérus  basculé  eu  arrière, 
quand  ni  la  .syphilis  ni  aucune  autre  affection  ne 
viennent  par  ailleurs  expliquer  ces  accidents. 

IMais  toutes  ces  rétrodéviations  ne  sont  pas  justi 
eiables  du  même  procédé  opératoire.  Ce  fut  le  rôle 
du  deuxième  rapjjorteur,  K..  Proust,  de  préciser  les 
indications  des  diverses  interventions  dans  chaque 
cas  particulier  et  d’étudier  la  technique  de  ces  opé¬ 
rations. 

Parmi  les  rétrodéviations  mobiles,  les  primitives 
par  déficience  ligamentaire  essentielle,  avec  utérus 
de  volmne  normal,  .seront  traitées  par  la  ligamento- 
pexie  par  le  procédé  de  Doléris-Bosset  complétée  par 
l’occlusion  du  cul-de-sac  de  Douglas  ;  les  rétrodévia¬ 
tions  acquises,  post-puerpérales  en  général,  avec  gros 
utérus  métritique,  basculé  en  arrière  par  défaut 
d’involution,  sont  justiciables  du  redressement  et  de 
la  fixation  par  le  procédé  de  Doléris-Gosset  ou  à  la 
rigueur  par  les  procédés  d’.'Vlquié-jVlexaiider  ou  de 
Dartigues. 

Dans  les  rétrodéviations  adhérentes,  avec  lé.sions 
des  annexes  fixant  cette  attitude  vicieuse,  l’opéra¬ 
tion  comprendra  deux  temps  :  le  traitement  de  la 
lésion  annexielle  et  la  fixation  de  l’utérus.  Presque 
tous  les  procédés  de  fixation  par  voie  abdominale 
peuvent  alors  être  emi)lo3'és  :  soit  le  procédé  de 
Doléris,  soit  le  raccourcissement  intrapéritonéal 
des  ligaments  ronds  (Willie),  .soit  leur  fixation  rétro- 
utérine  (Baldy),  soit  même  l’hystéropexie  directe 
de  Delbet-Caraven  ;  le  procédé  de  Terrier,  qui  ne 
permet  pas  de  grossesse  ultérieure,  ne  sera  utili.sé 
que  quand  celle-ci  semblera  impo.ssible. 

Sur  ce  même  sujet,  un  article  de  W.  Beuthin  (5) 
est  intéressant  en  ce  qu’il  nous  donne  les  résultats 
éloignés  de  l’hystéropexie  isthmique.  Ces  résultats 
portent  sur  1 1 6  cas  et  sont  fort  médiocres  :  2  morts, 
7  guérisons  absolues,  5  incomplètes  et  1 1 2  récidives  ; 
l’auteur  insiste  sur  la  nécessité  d’y  adjoindre  une 
colporraphie  antérieure  et  postérieure. 

Le  Congrès  français  de  chirurgie  (6)  avait  mis  à 
l’ordre  du  jour  l’étude  des  prolapsus  génitaux 
et  nommé  deux  rapporteurs  :  Bégouin  et  Savariaud. 
\''oici  d’abord  l’analyse  rapide  de  leur  rapports  : 

Bégouin  distingue  deux  variétés  :  le  prolapsus 
génital  complet  avec  utérus  hors  de  la  vulve,  col  gros 
et  ulcéré,  cysto-rectocèle  complète,  périnée  dls- 

(3)  ZeiUralblatt  für  Gynacologie,  année  XI.VII,  11”  4,  jan¬ 
vier  1923,  p.  170. 

(h)  A’.YA'//»  Congrès  français  de  chirurgie,  Paris,  octobre 
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parti  ;  et  les  iirolapsus  partiels  :  cj’stocèlc,  rectocèle. 
liystérocèlc. 

Contre  les  prolapsus  complets,  six  opérations  peu¬ 
vent  être  opposées  : 

1“  I, 'hystérectomie;  sauf  indications  très  spéciales, 
elle  est  à  rejeter. 

2"  1.,’hystéropexie  ;  comme  temps  opératoire 
unique,  elle  est  également  à  rejeter. 

3“  Iva  triple  opération,  c’est-à-dire  la  colpo-péri- 
iiéorraphie,  la  colporraphie  antérieure  avec  ou  sans 
suture  des  releveurs,  et  l’hystéropexic  ;  c’est  mie 
opération  excellente,  parce  qu’elle  satisfait  aux  trois 
conditions  à  remplir  pour  la  cure  du  prolapsus.  Elle 
donne  des  ré.sultats  à  peu  près  constants  avec  ime 
mortalité  à  peu  près  nulle.  Le  rapporteur  insiste  sur 
la  nécessité  de  faire  l’iiystéropexie  qu’on  considère 
souvent  comme  tut  temps  accessoire  et  qu’on  né¬ 
glige  de  pratiquer  ;  elle  est  pourtant  très  indiquée 
puisque  l’utérus  c.st  presque  toujours  rétrodévié, 
c’est-à-dire  dans  l’axe  du  vagiu,  tendant  toujours  à 
descendre  et  à  forcer  le  périnée. 

I/interposition  vé.sico-vaginale  ;  ISégouin  en 
est  peu  partisan  ;  c’est  une  opération  compliquée  et 
((ui  n’est  pas  sans  quelques  risques.  Dans  les  grands 
prolap.sus  invétérés,  il  lui  préfère  le  cloLsoimement  du 
vagin  ou  la  triple  02x'ration.  Dans  les  prolapsus 
légers,  il  conseille  idutôt  la  colporraithie  antérieure 
avec  myorrapliie  antérieure  des  releveurs,  jtlus  .sim- 

1) Ie  et  aussi  efficace  ;  l’interposition  ne  sera  itratiquée 
(jiie  si  cette  myorrapliie  ne  paraît  pas  exécutable. 

5"  I<a  colpectomie.  Cette  opération  n'est  possible, 
bien  entendu,  que  chez  les  vieilles  fenunes;  elle  est 
bénigne  et  très  -efficace.  Bégouin,  néanmoins,  ne  la 
conseille  lias  fermement,  itarce  qu’elle  isole  complè¬ 
tement  un  col  qui  jteut  .sécréter  ou  se  caneériser,  et 
il  lui  préfère  l’opération  suivante. 

b"  La  colpectomie  partielle  ou  cloisoniiement 
élargi  du  vaghi.  C’est  un  perfectionnement  du  cloi¬ 
sonnement  .simple  du  vagin  de  J,e  I''ort.  Cette  ojté- 
ration,  qui  ne  doit  être  faite  également  que  chez  les 
femmes  âgées,  donne  de  très  bons  résultats. 

Contre  les  2>rol‘'ipsus  partiels,  Bégouin  recom¬ 
mande  de  faire  toujours  une  périnéorraphie  acconi- 

2)  agitée  d’une  tipération  .S2)éciale  pour  chaque  va¬ 
riété  :  myorrapliie  antérieure  des  releveurs  ou  à  la 
rigueur  inteiqjo.sition  vésico-vagiuale  dans  les  cysto- 
cèles  ;  même  opération  complétée  par  l’excision  du 
eul-de-sae  23éritonéal  dans  la  heniie  pré-utérine  ; 
suture  de  la  lame  sagittale  25ostérieure,  puis  des  rele- 
veurs  dans  la  rectocèle,  avec,  en  plus,  suppression 
du  cul-de-sac  2)éritonéal  s’il  y  a  hernie  dans  le  Dou¬ 
glas  ;  hystéropexie  isthmique  avec  au  besoin  obli¬ 
tération  du  Douglas  contre lachute  bsolée  de  Tuténis 
cliez  les  vierges  ou  les  millipares  ;  cloisonnement  du 
vagin  chez  les  vieilles  femmes. 

Savariaud,  le  deuxième  rapporteur,  fait  d’abord 
l’étude  critique  des  procédés  opératoires.  Parmi  les 
procédés  par  voie  haute,  s’adressant  soit  au  péri¬ 
toine  (cloisonnement  ou  oblitération  de  culs-de-sac), 
soit  aux  ligaments,  à  l’utérus,  au  vagin,  à  la  vessie. 
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au  côlon  pelvien,  il  ne  retient  guère  que  l’hystéro- 
pexie,  à  condition  qu’elle  ne  soit  25as  enqtloyée  seule, 
sauf  contre  les  chutes  isolées  de  Tuténis  des  vierges 
ou  des  nuUipares.  C’e.st  ro23ération  par  voie  basse 
(jui  sera  toujours  le  temps  princqjal  ;  il  en  décrit 
avec  soin  la  technique  en  insistant  surtout  sur  la 
myorrapliie  antérieure  des  releveurs  (i).  Il  faut  aussi 
retenir  qu’il  est  plus  partisan  que  Bégouin  de  la  col¬ 
pectomie  totale. 

Après  cette  appréciation  critique  de  la  valeur  des 
différents  procédés,  il  précise  les  indications  de 
chaque  opération  suivant  la  variété  de  prolapsus 
qu’on  aura  à  traiter,  et  voici  ses  conclusions  à  ce 
sujet  : 

1°  Pour  les  prolapsus  des  vierges  et  des  nulli- 
2)arcs,  il  n’y  a  2)as  lieu  d’o2)érer  dans  les  cas  aigus  ; 
on  25ratiquera  hystéropexie,  cloisonnement  ou  col¬ 
pectomie,  .suivant  l’âge,  dans  les  cas  chroniques. 

2“  Les  2)rola23Su.s  des  jeunes  femmes  sont  justi¬ 
ciables  de  ro2)éralion  vaginale  ordinaire,  com2)létée, 
de  23référence,  par  une  hystéropexie. 

3"  Dans  les  gro.sses  cystocèles  ou  dans  les  gros.ses 
rectocèles  des  23rola2)Sus  incomplets  des  fenunes  âgées, 
il  faut  faire  :  dans  le  premier  ca.s,  une  col23orrapliie 
antérieure  ou  une  inclu.sion  suivie  d’une  col23orra- 
2)hie  ;  dans  le  .second  ca.s,  une  colporraphie  250sté- 
rieure  avec  large  suture  des  releveurs. 

4»  Chez  les  femmes  sur  le  2)oint  d’atteindre  l’âge 
de  la  niéno23ause  ou  l’ayant  dépa.s.sé  et  2)ré.sentant 
un  2Jrolap.su.s  conqtlet  ou  2)re.sque  conqjlet,  Sava¬ 
riaud  conseille  de  se  contenter  de  faire  l’opération 
vaginale  très  large  et  très  conqilète  ou,  au  be.soin,  une 
colpectomie. 

5°  Chez  les  très  vieilles  femmes,  le  cloisonnement 
du  vagin  ou  la  colpectomie  .sont  les  deux  meilleures 
o23érations. 

0"  Dans  les  2^r<>lap.su.s  ulcérés,  l’indication  est 
variable  suivant  l’étendue  de  cette  ulcération.  Si 
elle  est  de  dimensions  et  de  23rofondcur  réduites,  on 
pourra  se  contenter  du  cloisonnement  ou  de  la  col- 
2Jecloniie  ;  si  l’ulcération  c.st  va.ste  et  23rofonde,  il 
faudra  .se  ré.signer  à  faire  une  colpo-hystérectomie. 

7“  Pour  les  2>i'ola2)Sus  irréductibles,  Savariaud 
est  2>lulôt  23artisan  de  la  col2tectoniie  :  elle  23ermet 
la  réduction  avec  moins  de  risques  et  mieux  que 
l’hystérectomie. 

8"  Les  prolapsus  d’utérus  fibromateux  seront 
o23éré.s  différemment  .suivant  le  volume  de  la  tu¬ 
meur.  Quand  le  fibrome  est  petit,  on  peut  faire  une 
hy.stérectomie  vaginale  .suivie  d’uné  col2}eclomie 
23arliellc  ou  totale.  Mais  si  la  tumeur  est  tro2)  volu- 
inmeuse  pour  être  attirée  facilement  2’ar  le  vagin, 
il  faut  2Jrfitiquer  ime  hy.stérectomie  abdommale 
suivie  d’une  fixation  du  moignon  ou  d’une  colpo- 
périnéorra23hie. 

0“  Enfin,  dans  les  2}rola23sus  récidivés,  les  indica- 

(1)  I,a  technique  de  cette  suture  a  été  décrite  à  nouveau  iKir 
Savariaud  il  la  Société  de  chirurgie  {IltilMins  et  mimoires  delà 
Sociité  de  chirurgie  de  Paris,  t.  XI, IX,  u»  25,  17  juillet  1923, 
p.  1089). 
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tidiis  sont  très  variables  suivant  la  variété. 

On  voit,  en  somme,  qüe  les  confclusidils  dfes'déux 
rapporteurs  sont  presque  superposables  ;  suivant 
l’âge  de  lâ  malade,  l’opération  vaginale  habituelle, 
à  condition  d’être  faite  très  correctement  et  suivie 
dé  préférence  d’une  hystéropexie,  le  cloisdimemént 
élargi  du  vagni  et  la  fcdlpectomie  totale  permettent  de 
traiter  jjresque  tous  les  cas  habituels  de  prolapsus.  lies 
autres  opérations;  cohimandées  pat  des  indications 
très  spéciales,  ne  seront  employées  que  très  rarement. 

La  même  imprèssidli  se  dégage  de  la  discussion  qui 
a  suivi  la  présentation  de  ces  rapports  ët  de  la  lecture 
de  diverses  communicatidils  oU  publications  traitant 
de  ce  sujet  (i).  On  remarque  surtdut  que,  chez  les 
vieilles  femmes,  l’opération  la  plus  shnple,  le  cloi¬ 
sonnement  du  vagin,  semble  retrouver  la  faveitt 
qu’elle  avait  perdue  ces  dernières  anliées.  De  Fdür- 
mestraux  (2)  a  même  tenté  dans  14  cas,  avec 
de  bons  résultats,  une  ojiération  encore  plus  simple  : 
le  cerclage  du  vagin  avec  un  fil  métallique,  analogue 
au  cerclagë  de  l’anus  de  Thiersch. 

On  a  encore  beaucoup  discuté  sur  le  traitement 
des  fibromes,  soit  par  l’intervention  chirurgicale, 
soit  par  les  radiations  {3). 

Les  statistiques  fournies  par  les  cliinirgiens  et 
les  radiothérapeutes  sont  toujonrs  contradictoires  ; 
il  semble  de  plus  en  plus  évident  que  les  uns  et  les 
autres  n’observent  pas  des  cas  comparables.  Ce  que 
nous  apprennent  ces  dischs,sions  ne  fait  que  confir¬ 
mer  les  notions  que  nous  avons  depuis  quelques 
années  sur  les  indications  de  ces  divers  traitements  : 
les  petits  fibromes,  ceux  particulièrement  qui  se 
manifestent  par  des  hémorragies,  sont  très  améliorés 
ou  guéris  par  les  rayons  X  ou  le  radium  ;  les  gros 
fibromes  compliqués  doivent  être  traités  chirurgi¬ 
calement.  Les  partisans  du  radium  et  ceux  des 
rayons  X  discutent  toujours  sur  les  avantages  et 
les  inconvénients  de  l’une  ou  l’autre  méthode,  sans 
qu’on  puisse,  d’après  la  lecture  de  leurs  arguments, 
se  faire  une  opinion  nette  sur  la  valeur  de  l’mi  ou 
l’autre  mode  de  traitement. 

Des  cas  d’échecs  ou  même  de  complications  graves  : 
péritonite  mortelle  (4),  apparition  de  cancer,  mort 
par  accidents  toxémiques  (5)  après  traitement  par 

(1)  S'ociélé  de  chirurgie  de  Marseille,  4  juin  1923.  —  Combier 
et  Muraed,  Rapport  de  CmPOUiAu,  Bulletins  et  mémoires  de  la 
Société  de  chirurgie  de  Paris,  t.  XLIX,  ri»  17,  22  iliars  1923, 
P  fi6.  —  fenÉNEr,  Idem,  n»  18,  29  riiàrs  1923,  p.  73g.  —  Société 
dé  cKrWgîe  de  Lyon',  3  liiai  igaj.  —  COrxÈ,  SüUetins  cl  rnifri.  de 
la  Soc.  de  chir.  de  Paris,  t.  XLIX,  u»  2î,  19,  juin  I923,  p.  907. 

(2)  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  de  chirurgie  de  Paris, 
t.  XLiX,  n»  20,  I»'  juin  1923,  p.  845. 

(3)  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  6  décembre,  13  décembre 
et  2'o  'déCeniiBte  1923.  —  BUlléiihs  et  iriSinojfe  de  la  Socîéié  d’obs¬ 
tétrique  et  de  gynécologie^  i2«  année,  1923,  n^i  2,  ji.  93  et  99  ;  n»  3, 
j).  iëî).  —  RfecAâÊNS,  Presse  inédicàlè,  âdût  1^23,  ii»  fc8,  p.  705. 

(4)  Mondor,  Rapport  de  Recène,  BüUelins  'et  mémoires  de  la 

Soc^ii  'de  cUrUrgie  de  PdHs,  t.  XRÎX,  h»  3S>  «5  Séceitibre  1923, 
t>.  ■ 

(3)  Le  Jemtel,  Bull,  cl  mém.  Soc.  de  chirurgie  de  Paris, 
tome  XRIX,  n“  35,  25  décembre  1923,  jJ.  t532.  —  ébyLlooùx, 
iàm,  n^  24;  ib  jillll'él  1923, fi.  io^i.  C.  bAhîÊL  et  À.Barès, 
Gynecologia  si  Obstetrica,  t.  II,  n»  3-4,  fé^er  1923. 
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les  agents  physiques  prouvent  de  plüs  èn  plus  lâ 
nécessité  absolue  de  n’entreprendre  ces  ttaitements 
qu’aprés  un  examen  complet  de  la  malade  et  quand 
on  est  tout  à  fait  sûr  dû  diagnostic  de  fibrome  et 
de  l’absence  de  complications.  Il  est  indispensable 
de  pousser  parfois  très  loin  ses  investigations  et  de 
faire  une  exploration  endo-utérine  après  dilatation  : 
Hartmann,  M™»  Fabre  et  surtout  Bégouin  (6)  ont 
recommandé  cette  pratique  qui  permet,  bien  sou¬ 
vent,  de  déceler  un  petit  polype  fibreux  sur  lequel 
les  agents  physiques  sont  sans  action. 

Plu.sieurs  comnnuiications  (7)  plaident  en  faveur 
du  traitement  cliirurgical  conservateur  par  la  myo- 
niectoniie,  de  plus  en  plüs  en  faveur.  Dans  de  nom¬ 
breux  cas,  cette  intervetition,  pratiquée  pendant  une 
grosses.sc,  n’a  pas  entraîné  son  interruption  ët  l’ac- 
couchemeiit  s’est  fait  normalement  à  terme.  A.-E. 
Giles  a  consacré  un  article  intéressant  à  l’étude  des 
indications  et  des  résultats  de  la  myomectoime  pour 
fibroihes  utérins  (8).  Dans  les  173  cas  qu’il  a  rassem¬ 
blés,  cette  iiiter^^ention  n’a  entraîné  qu’mie  mor¬ 
talité  de  1,7  p.  lob  ;  elle  n’est  donc  pas  plus  grave 
que  l’hystérectomie.  Aussi  la  conseille-t-il  en  dehors 
de  la  grosses.se;  chez  les  femmes  jeunes,  au-dessous 
de  quarante  aiiS,  quand  les  fibroihes  sont  peu  eii- 
clavés  et  pas  trop  nombreux,  sinon  l’opération 
devient  plüs  complexe  que  l’hystérectoinie  et  doit 
être  abandonnée.  Il  la  croit  justifiée  aussi  dans  les 
cas  de  prolapsus  parce  qu’on  peut  faire  suivre  la 
myomectoniie  d’une  hystéropexie.  Au  cours  de  la 
grossesse,  il  fâüt  faire  la  myomectomie  des  fibromes 
qui  augmentent  rapidement  de  volume,  deviemieilt 
douloureux;  comprimelit  des  organes  voisins  et  peu¬ 
vent  par  leur  siège  être  im  obstacle  à  l’accouchehient 
normal.  Ses  résultats  sont  assez  encourageants. 
Après  les  opétatioiis  pratiquées  en  dehors  dë  la 
grossesse,  il  n’observe  la  récidive  des  fibromes  que 
dans  16  p,  J  00  des  cas,  la  réajiparitioh  dés  hémor¬ 
ragies  que  dans  20  p.  loo,  et  par  cbntre  note  le  déve¬ 
loppement  d’une  grossesse  ultérieure  dans  28  p.  100 
des  cas.  Dans  les  treize  observations  de  myomec¬ 
tomie  au  cours  de  la  grossesse,  il  ÿ  a  :  deux  résultats 
inconnus;  dix  accohchemerits  à  terme,  ün  préma¬ 
turé.  Il  semble  malheureusement  qu’on  ne  jsuisse 
pas  attribuer  une  valeur  absolue  à  cëtte  statistique 
et  que  soüvent  le  terme  de  myomectomie  désigne  la 
simple  exérèse  d'un  fibrome  sous-péritonéal  pédiculé; 

Quelle  contribution  a  aîîportéé  1923  à  l’étude 
des  tumedrs  malignes  de  l’ütërus  et  eh  parti¬ 
culier  du  cancer? 

Le  sarcome  nous  arrêtera  peu  et  nous  citerons  seu- 
Icnient  à  titre  docuhiéiitaire  la  revue  générâle  de 
Masson,  d’après  cinquante  cas  observés  à  la  clinique 

(6)  Gynécologie  el  ObstélrigUe,  t.  VII,  1923,  p.  3(>')- 

(7)  Bulletins  c't  mé’hiOires  de  la  Société  ffe  gyùé:ologic  de  Paris, 
12»  année,  1923,  11»  i,  p.  ig  ;  H°  3,  p.  185  ;  il»  4,  pi  306,  311 
et  313.  —  BriNDSîAu;  Presse  médicale,  21  avili  igig,  n»  34, 
p-  388. 

(8)  The  Lancet,  vol.  CCIX,  n»  5187,  27  jartvitt  1923,  p.  178, 
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Mayo  (i),  l’article  de  JL  L'.  Vogt  (2).  basé  sur  trente 
observations,  et  la  coinmunication  de  Auvray  (3) 
sur  quelques  formes  rares  de  sarcome  utérin,  pour 
passer  en  revue  plus  complètement  les  publications 
sur  le  cancer. 

Bien  que  l’étude  du  traitement  du  cancer  soit  sur¬ 
tout  à  l’ordte  du  jour,  celle  de  l'anatomie  patholo¬ 
gique  et  de  la  clinique  n’a  pas  été  négligée.  Ouelques 
travaux  sur  ce  sujet  valent  d'être  mis  en  relief. 

Tixier  et  Bonnet  (4)  décrivent  le  cancer  total  de 
la  muqueuse  utérine,  forme  non  exceptionnelle  puisque 
Uelarbre  (5),  leur  élève,  a  pu  en  rassembler  dix  cas 
dans  sa  tliè.se.  C’est  une  forme  ])eu  connue  ;  le  point 
de  départ  de  l:i  tumeur  est  difficile  à  préciser  ;  le 
diagnostic  n’a  jamais  été  fait  et  presque  toujours  on 
a  cru  à  un  cancer  endocervical  avec  pyométrie  ou 
à  un  cancer  du  cor])s  avec  expulsion  de  bourgeons 
néoplasiques.  Il  y  aurait  ijourtant  intérêt  à  faire 
ce  diagno.stic,  au  moins  au  cours  de  l’intervention, 
pour  éviter  tles  maïueuvres  tant  soit  peu  violentes 
sur  cet  utérus  friable,  qui  se  rompt  à  la  moindre  trac¬ 
tion,  en  laissant  échapper  dans  l’abdomen  son  con¬ 
tenu  hypersepticjue.  (Quelques  mois  après.  Bonnet  (0), 
jjIus  averti,  a  pu  diagnostiquer  un  nouveau  cas  et 
cherche  à  préciser  la  symptomatologie  de  cette 
fonne  particulière  ;  c’est,  d’après  lui,  un  cancer  des 
femmes  âgées  ;  ses  signes  sont  d’ordre  banal,  mais 
marqués  cependant  par  une  très  grande  abondance 
des  pertes  fétides.  L’examen  physique  permet  de 
sentir  un  col  gros,  dur,  à  travers  lequel  on  perçoit  des 
bourgeons  néoplasiques  et  sunnonté  d’un  gros  corps. 
On  peut  en  tout  cas  faire  le  diagnostic  au  cours  de 
la  laparotomie  eu  constatant  directement  la  défor¬ 
mation  de  ce  corjxs  utérin  globuleux  et  bosselé  et 
conduire  alors  l'opération  avec  prudence  et  douceur. 

Ch.  Morris  (7)  publie  un  article  intéressant  sur  la 
comparaison  entre  le  diagno.stic  microscopique  et  le 
diagnostic  clinique  des  néoplasies  malignes  de  l’uté¬ 
rus.  Son  mérite  est  de  montrer  que,  même  après  un 
examen  par  un  clinicien  averti  et  consciencieux,  les 
errems  de  diagnostic  ne  sont  pas  rares  et  que  la  biop¬ 
sie  est  toujours  indispensable  poin  contrôler  les 
résultats  de  l’examen  clinique,  lîn  effet,  ce  contrêâe 
fait  chez  391  malades  a  peniiis  de  constater  que  si 
le  diagnostic  clinique  était  correct  dans  69,3  p.  100 
des  cas,  il  était  incomplet  dmis  15  p.  100  des  cas  et 
complètement  erroné  dans  la  proportion  encore 
grande  de  11,5  p.  100,  la  biopsie  ayant  montré  que  la 
tumeur  était  maligne,  alors  que  cliniquement  on  la 
croyait  bénigne  ;  enfin  15  fois  sur  100,  elle  a  pcnnis 
de  préciser  un  diagnostic  douteux. 

(1)  The  American  Journal  of  Obstetrics  and  Cynecology, 
vol.  V,  n»  4,  avril  1923,  p.  345. 

(2)  Idem,  II”  5,  mars  1923,  p.  533. 

(3)  Bulletins  de  la  Sociilé  de  gynécologie  et  obstétrique  de 

l'aris,  12”  11”  4,  1923,  p.  280. 

(4)  Société  d .  c'iiiurgie  de  Lyon,  14  juin  1923. 

(5)  DELjvRBur,  Thèse  de  Lyon,  1923. 

(6)  Société  de.  chirurgie  de  Lyon,  8  novembre  1923. 

(7)  The  American  Journal  0/  Obstetrics  and  Oynecology, 
vol.  "V,  n”  I,  janvier  1923,  p.  r. 
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ICn  dernier  lieu,  il  faut  citer  tme  étude  détaillée 
de  Martzlofï  sur  le  cancer  du  col  d’après  387  obser¬ 
vations  (8). 

Le  traitement  chirurgical  a  été  l'objet  de  quel¬ 
ques  publications. 

J.-L.  Famé  (9)  fait  rm  plaidoyer  en  faveur  du 
drainage  systématique  à  la  Mikulicz  dans  l’hysté- 
rectoniie  large  pom  cancer  du  col.  Il  n’observe  plus, 
depuis  qu’il  emploie  cette  méthode  que,  2,98  p.  loo 
de  morts  au  lieu  des  10,84  p.  100  qui  grevaient  au¬ 
paravant  sa  statistique  ;  le  Mikulicz,  en  abrégeant 
notablement  le  temps  opératoire  et  en  assmant 
vm  large  drainage,  lutte  efficacement  contre  les  deux 
facteurs  de  gravité  :  longue  durée  opératoire  et  sep¬ 
ticité,  qui  sont  la  cause  des  échecs  immédiats  du 
Wertheim. 

M.  Rou.ssiel  (10)  reprend  l’étude  de  l’hémostase 
préventive  dans  la  colpo-hystérectomie  élargie  pour 
cancer  et  conclut  en  favem  de  la  ligatme  primitive 
des  artères  hypogastriques. 

lînfin,  Süssmann  (ii)  apporte  mie  statistique  im¬ 
portante  des  résultats  opératoires  immédiats  obte¬ 
nus  par  l 'hystérectomie  élargie  pom  cancer.  Ses  bons 
ré.sultats  ;  20  opérations  de  Wertheim  sans  morta¬ 
lité  et  1O8  Opérations  de  Freund-Wertheim  avec 
6  décès  seulement,  sont  attribuéspar  lui  à  la  rapidité 
opératoire  et  à  l’emploi  de  l’anesthésie  rachidienne. 

'l'rop  de  mémoires,  trop  de  communications  ont 
paru  sur  le  traitement  du  cancer  par  le  radium 
ou  les  rayons  X  pour  qu’on  puisse  les  citer  tous. 
La  jilupart  donnent  surtout  des  résultats; peu  décri¬ 
vent  la  technique,  et  nous  ne  voyons  guère  à  signaler 
à  ce  .sujet  que  la  thèse  de  S.  Dechambre  (12)  qui 
donne  des  précisions  sur  la  technique  radimnthé- 
rapique  de  Regaud  et  de  ses  collaboratems. 

l’arnii  les  commimications  de  résultats,  beaucoup 
n’ont  trait  qu’à  des  cas  isolés  ou  à  de  faibles  statis¬ 
tiques  et  nous  les  passerons  sous  silence  (bien 
qu’elles  .soient  .souvent  mtéressantes  en  nous  faisant 
connaître  des  guérisons  à  longue  échéance),  pour  ne 
retenir  que  les  gro.sses  statistiques. 

O.  Beuttner  (13)  publie  ses  résultats  et  ceux  de 
Dôderlein  après  cinq  à  huit  ans  de  smvie.  17  p.  100 
de  ses  63  cas  personnels  et  19,5  p.  100  des  209  malades 
de  Dôderlein  .sont  encore  en  vie  après  cette  échéance 
déjà  longue.  H  faut  remarquer,  en  outre,  qu’il  s’agit 
d’une  statistique  globale  comprenant  toutes  les  ob¬ 
servations,  depuis  les  cancers  au  début  et  parfaite¬ 
ment  opérables  jusqu’aux  très  mauvais  cas  avec 
grand  envahissement.  Même  quand  la  tumem  a 

(8)  Bulletin  of  lhe  Johns  Hopkins  Hospital,  vol.  XXXIV, 
n»  388,  juin  1923,  p.  184. 

(9)  Bulletins  de  la  Société  de  gynécologie  el  d'obstétrique  de 
l'aris,  t.  XII,  u”  9,  1923. 

(10)  Presse  médicale,  n”  96,  i”''  décembre  1923,  p.  1005. 

(11)  Zcnlralblalt  filr  Gyncecologie,  t.XLVII,  n”  18,  5111011923, 

p.  729- 

(12)  Thèse  de  Paris,  1923. 

(13)  Schweizerische  medhinische  Wochenschrift,  t.  LIUi 
n"  5,  I"'  février  1923. 
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récidive^  le  radium  a  eu  une  action  heureuse  et  s’est 
montré  un  hou  palliatif,  amenant  la  diminution  ou 
la  disparition  des  hémorragies  76  fois  sur  100  et  la 
sédation  des  douleurs  dans  71  p.  100  des  cas. 

«Scholten  (i),  sur  500  cas  traités  par  le  radium  ou 
le  mé.sothorium,  certams  d’ailleurs  incomplètement, 
obtient  13,8  p.  100  de  guérisons  après  cinq  ans. 

II.  Bailey  et  W,-I’.  lîealy  (2)  ont  ra.ssemhlé  les 
observations  de  goS  malades  traitées  par  le  radium  avec 
des  ré.sultats  également  très  encourageants;  ils  em¬ 
ploient  des  doses  nias.sives  et  font  une  irradiation 
complète  des  paramètres  ;  ils  ont  d’ailleurs  l’inten¬ 
tion  de  ne  plus  employer  le  radium  que  quand  il  est 
possible  d’assurer  une  irradiation  dépa.ssant  large¬ 
ment  les  limites  de  la  tumeur.  Ils  pensent,  enfin, 
que  dans  les  cas  très  favorables  il  faut  faire  suivre 
ce  traitement  par  irradiation  intensive  par  une  hysté¬ 
rectomie  abdominale  quelques  semaines  après. 

Cette  que.stion  de  l’association  de  la  chinirgie  et 
du  traitement  par  les  radiations  est  encore  à  l’étude. 
I,a  curiethérapie  jio.st- opératoire  .semble  toujours 
peu  en  faveur  ;  seule  l’irradiation  par  les  rayons  X 
est  employée  après  hy.stérectomie.  l’ar  contre,  la 
curiethérapie  pré-opératoire  a  suscité  quelques 
recherches.  B.  Monod  en  e.st  très  partisan  (3).  30  fois 
il  a  appliqué  du  radium  suivant  la  technique  de 
Regaud  quatre  à  six  semaines  avant  de  faire  mie  lapa¬ 
rotomie.  C’étaient,  en  général,  de  mauvais  cas  chi¬ 
rurgicaux  ;  27  fois  il  a  pu  néanmoins  faire  une  hysté¬ 
rectomie  simple  ou  élargie  suivant  les  cas  et  3  fois  la 
laparotomie  a  été  purement  exploratrice  ;  il  a  eu  au 
cours  de  ces  Interventions  quelques  difficultés,  mais 
qu’il  ne  croit  pas  dues  à  l’action  du  radium.  Deux 
malades  .sont  mortes  d’infection.  Parmi  les  28  autres, 
il  y  a  2  récidives,  mais  beaucoup  d’observations  sont 
encore  trop  récentes  pour  qu’on  puisse  tabler  de 
façon  ab.solue  sur  ces  résultats.  IVIonod  croit  néan 
moins  que  le  radium  rend  opérables  des  cas  ejui  ne 
l’étaient  pas  ;  qu’il  permet  une  opération  moins 
grave  ;  qu’oii  doit  ob.server  moins  de  récidives  en 
a.s.sociant  ainsi  radium  et  chirurgie  ;  enfin  que  la 
laparotomie  après  po.se  de  radium  permet  de  vérifier 
le  degré  et  le  .siège  des  lésions  de.s^ganglioiis  et  du 
jjaramètre  et  d’instituer  alors  un  traitement  radio¬ 
thérapique  po.st-opératoire  plus  précis  (4). 

Il  n’3’  a,  concernant  les  affections  des  trompes 
et  des  ovaires,  que  très  peu  d’études  d’ensemble 
importantes,  et  nous  ne  ferons  que  .signaler  ou  ana¬ 
lyser  rapidement  quelques  travaux  apportant  des 
précisions  intére.ssantes  sur  quelques  points  de 
détail. 

(1)  Miinchcncr  mcdizinischc  Wochenschrift,  t.  I,XX,  11“  lo, 
û  mai  iy23,  p.  300. 

(2)  The  American  Journal  0/  Obstet  ries'  and  Oynecology, 
vol.  VI,  u“  4,  octobre  1923,  p.  412. 

(3)  R.  Monod  (Rapport  de  Gossiît),  Bulletins  et  mémoires  de 
la  Société  de  chirurgie  de  Paris,  t.  XI.IX,  n»  15,  8  mai  1923, 
p.  026. 

(4)  1,AUNAV  et  R.  Monod,  Idem,  11»  34, 18  décembre  1923, 
p.  1495. 
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Ivenonnant  et  Hartmann-Keppel  (5)  apportent 
leur  contribution  à  l’étude  clinique  et  thérapeu¬ 
tique  des  accidents  de  la  grossesse  tubaire  d’après 
48  cas  qui  viennent  s’ajouter  aux  37  cas  qu’ils 
avaient  déjà  publiés  en  1915. 

Douay  et  Rochat  (6)  étudient  le  diagnostic  entre 
ia  grossesse  tubaire  et  ta  grossesse  angutaire.  Ils 
reprennent,  sans  leur  trouver  grande  valeur,  les  argu¬ 
ments  donnés  antérieurement  en  faveur  de  Tun  ou 
l’autre  diagno.stic  :  tumeur  latérale  ou  antéro-laté- 
rale  dans  la  gro.sse.sse  angulaire,  au  contraire  le  plus 
souvent  postérieure,  dans  le  Douglas,  dans  la  gros-, 
se.sse  tubaire  ;  signe  de  Ilégar  supérieur  dans  la 
gro.ssesse  angulaire  ;  signe  du  ligament  rond,  en  de¬ 
hors  ou  en  dedans  de  la  tumeur,  mais  bien  difficile 
à  ajjprécier.  Du  .signe  leur  semble  avoir  plus  de  valeur 
eu  faveur  de  la  gro.sse.s.se  angulaire  :  c’est  la  diffé¬ 
rence  de  consistance  de  la  tumeur  qu’on  peut  obser¬ 
ver  d’un  examen  à  l’autre  ;  celle-ci  est  tantôt  dure, 
tantôt  molle,  et  cette  consistance  variable  due  à  l’état 
de  contraction  ou  de  relâchement  du  muscle  utérin 
ne  peut  pas  s’observer  dans  la  grossesse  tubaire  à 
paroi  mince  et  peu  musculaire.  Quant  au  diagnostic 
avec  la  gro.ssesse  interstitielle,  il  est  impossible  mal- 
heurensemenl,  puisqu’on  j)eut  croire  à  tort  à  une 
gro.s.se.sse  angulaire  et  lai.sser  évoluer  une  grossesse 
ectopique  vouée  fatalement  à  la  rupture. 

Enfin  nous  signalerons  deux  observations  curieuses 
de  coexistence  de  grossesse  tubaire  rompue  et  de 
grossesse  utérine  publiées  par  Auvraj'  et  Delatre  (7) 
et  par  Duponchel  (8). 

S’il  reste  vrai  que  les  hémorragies  intrapérito¬ 
néales  d’origine  génitale  chez  la  femme  proviennent, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  d’une  gro.ssesse  ecto¬ 
pique,  il  ne  faut  pas  néanmoins  généraliser  et  il  faut 
se  rappeler,  en  découvrant  après  laparotomie  des 
trompes  normales,  qu’il  peut  y  avoir  d’autres  causes 
et  examiner  les  ovaires.  Nous  trouvons  encore  cette 
année  plu.sieurs  observations  d’hémorragies  d’origine 
ovarienne  de  A.  Strauss  (9),  de  Ilermmg  (10),  de 
Sauty  (il).  Ce  sont  des  hémorragies  du  corps  jaune, 
et  certaines  sont  parfois  très  abondantes,  surtout 
chez  les  hémophiles. 

Des  travaux  étudiant  les  annexites,  nous  n’en 
retiendrons  que  deux  :  une  communication  dans  la¬ 
quelle  Richelot  (12),  à  propos  de  deux  observations 
très  démonstratives,  insiste  à  nouveau  sur  le  traite¬ 
ment  médical  des  infections  pelviennes  et  sur  le  bon 
résultat  qu’on  peut  en  obtenir  quand  il  est  bien 

(.■))  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  VII,  1913,  p.  273. 

(())  Gynécologie  cl  Obstétrique,  t.  VII,  n”  3,  p.  21b. 

(7)  Société  anatomique,  12  mars  1923. 

(8)  Société  anatomique,  27  janvier  1923. 

(9)  The  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  I,XXX,  11“  18,  5  mai  1923,  p.  1287. 

(lol  Miinchener  medizin.  Wochenschr.,  t,  bXX,  n»  19, 
11  mai  1923,  p.  592. 

(11)  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  15  novembre  1923. 

(12)  Académie  de  médecine,  6  mars  1923. 
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conduit,  et  un  travail  intéressant  de  A.  Chalier  et  Ver- 
gnory  (i)  sur  le  pyosalplnx  ouvert  dans  le  rectum. 
D’après  leur  expérience,  cette  ouverture,  annoncée 
plus  ou  moins  bruyamment  au  point  de  vue  clinique, 
n’est  pas  en  général,  comme  certains,  le  pensent  encore, 
un  heureux  événement  ;  le  plus  souvent  lasuppuration 
s’éterni.se  aux  dépens  de  l’état  général  des  malades. 
Aussi  conseillent-ils,  en  présence  de  cette  compli¬ 
cation,  d’intervenir  et  le  plus  tôt  pos.sible.  I/a  voie 
haute  leur  semble  préférable,  et  le  plus  souvent,  la 
lésion  étant  bilatérale,  on  .sera  amené  à  faire  une  hys¬ 
térectomie.  Da  recherche  de  la  perforation,  souvent 
très  petite  et  très  difficile  à  voir,  et  sa  suture  ne  leur 
semblent  pas  indispensables  et  on  terminera  .simple¬ 
ment  l’opération  en  drainant  par  le  vagin. 

Tumeurs  de  la  trompe.  —  Nous  attirions  l’atten¬ 
tion,  l’année  deniière,  sur  les  tumeurs  de  la  trompe, 
dont  les  ob.sers^ations  deviennent  moins  rares  et  se 
multiplieraient  encore  si  des  examens  histologiques 
.systématiques  des  annexes  étaient  faits.  Bien  .souvent, 
en  effet,  le  diagnostic  clinique  était  celui  de  salpingite 
ou  de  kyste  de  l'ovaire,  et  l'examen  macroscopique 
après  laparotomie  le  confirmait  ;  seul  le  microscope  a 
montré  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur.  Et  c’est  en  prati¬ 
quant  ces  examens  que  Daniel  et  Babès  {2)  ont  trouvé 
des  xanthomes  de  la  trompe  dans  la  muqueuse  ou  à  la 
.surface  de  cet  •  organe,  accompagnant  souvent  une 
salpingite  chronique.  De  même,  E.  Delannoy  (3) 
a  découvert  un  embryome  tubaire  et  pu  rassembler 
dix  autres  obsen^ations  d’embryomes  et  de  tumeurs 
mixtes  des  trompes  ayant  toujours  évolué  comme  des 
tumeurs  bénignes  et  guéri  par  .simple  extirpation  de 
la  trompe  malade.  Enfin,  Guillemin  et  Marlot  (4) 
ont  pu  identifier  un  épithélioina  primitif  de  la  trompe 
pris  pour  une  salpingite  banale  et  faire  mie  étude 
complète  de  cette  affection. 

Avant  de  quitter  ce  chapitre  de  la  pathologie  de 
la  trompe,  nous  croyons  devoir  attirer  l’attention  sur 
un  nouveau  moyen  d’investigation  ;  la  recherche  de 
la  perméabilité  de  la  trompe  employée  depuis  quel¬ 
ques  années,  particulièrement  aux  Etats-Unis,  pour 
aider  au  diagno.stic  dans  les  cas  de  .stérilité.  A.-H. 
Àldridge  (5)  a  examiné  600  malades  en  insufflant 
de  l’acide  carbonique  suivant  la  méthode  de  Rubin  ; 
c’est,  d’après  lui,  mi  procédé  de  diagno.stic  .simple  et 
sûr  (si  on  respecte  les  contre-mdication.s) .  qui  lui  a 
donné  des  ré.sultats  dans  85  p.  100  des  cas.  Mais  il  ne 
faut  coM.sidércr  cette  manœuvre  que  comme  mi  moyen 
de  diagno.stic  et  non  comme  un  agent  thérapeutique, 
la  grossesse  ne  s’en.suivant  que  dans  im  très  petit 
nombre  de  cas.  W.-T.  Kennedy  (6)  précise  encore  cet 
examen  en  faisant  une  radiograpliie  après  injection 

(1)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  VII,  1923,  p.  294. 

(2)  Presse  médicale,  11“  102,  22  décembre  1923,  p.  1073. 

(3)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  VII,  1923,  p.  301. 

(4)  Idem,  p.  326. 

(5)  The  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecoloey 
vol.  VI,  n»  I,  juillet  1923,  p.  53. 

(6)  Idem,  p.  12. 
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d’une  solution  opaque  pour  déterminer  le  siège  de 
l’ob.stmction,  l’état  de  la  trompe  et  son  degré  d’im¬ 
perméabilité.  Ces  recherches  sont  encore  trop  récentes 
pour  qu’on  puisse  avoir  une  opinion  sur  leur  oppor¬ 
tunité  et  leur  valeur. 

Pathologie  de  l’ovaire.  —  Il  y  a  eu  peu  de 
travaux  sur  cette  question. 

On  trouve  néanmoins  quelques  ré.sultats  intéres¬ 
sants  de  traitement  par  les  rayons  X  des  kystes 
végétants  de  l’ovaire,  contre  lesquels  la  chirurgie 
est  si  impuissante.  I/observation  de  Aubourg,  de 
Martel  et  Sourdel  (7)  concerne  un  ky.ste  végétant 
avec  greffes  péritonéales  multiples,  constatées  au 
cours  d’une  première  laparotomie  purement  explo¬ 
ratrice.  Après  traitement  par  les  rayons  X,  mie 
deuxième  laparotomie  a  montré  la  di.sparitiou  des 
métastases  et  la  réduction  du  kyste  qui  put  être 
extirpé.  Belot  (8)  publie  quelques  cas  semblables. 
Mais  il  faut  savoir  que  ces  tumeurs  sont  très  radio- 
.sensibles  et  faire  des  applications  très  prudentes  des 
rayons  pour  éviter  des  accidents,  parfois  très  graves, 
de  mal  des  rayons. 

Quelques  tentatives  de  greffes  ovariennes  dans  la 
cavité  utérine,  dont  nous  avions  signalé  l’année  der¬ 
nière  les  premières  observations,  ont  encore  été  faites  : 

W.-S.  Bambridge  (9),  après  greffe  partielle,  a  ob¬ 
tenu  une  menstruation  régulière  pendant  douze  ans, 
une  grossesse  normale  et  la  ménopause  dans  les  condi¬ 
tions  habituelles  à  cinquante  et  mi  ans. 

Tuffier  (10),  après  une  tentative  semblable,  a 
observé  des  règles  normales  ;  mais  huit  mois  après,  il 
dut  faire  ime  hystérectomie  pour  accidents  d’occlu¬ 
sion  intestinale.  Il  sera  intéressant  de  connaître  le 
résultat  de  l’examen  histologique  de  la  greffe  qu’il 
doit  publier  ultérieurement. 

(7)  Société  de  radiologie  médicale  de  France,  13  février  1923. 

(8)  Idem,  10  mars  1923. 

(9)  The  American  Journal  of  Obstetrics  and  Gynecology, 
vol.  V,  n»  4,  avril  1923,  p.  379. 

(10)  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  de  chirurgie  de  Paris, 
t.  XlylX,  11“  26,  23  octobre  1923,  p.  1158. 
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LES  PROCESSUS 
D’OBLITÉRATION 
DE  L’ORIFICE  ABDOMINAL 

DES  TROMPES 
DANS  LES  SALPINGITES 

E.  FORGUE  Pt  E.  GRYNFELTT 

Professeur  de  clinique  '  Professeur  d'unalomie 

chirurgicale  liathologique 

ù  l’Université  de  Montpellier. 

Quel  est  le  processus  d’oblitération  de  l’orifice 
abdominal  des  trompes  dans  les  salpingites? 
Cette  occlusion  est  le  fait  anatomitpie  et  clinique 
essentiel  dans  l’histoire  de  la  salpingite  ;  à  partir 
de  ce  moment,  le  salpinx  est  constitué,  la  cavité 
close  est  faite.  De  là,  l’intérêt  qui  s’attache  à  la 
précision  de  cette  étape  anatomo-pathologique 
décisive  :  une  série  de  mémoires,  à  l’étranger,  ont 
poursuivi  cette  étude,  successivement  remise  en 
chantier  par  Doran  dans  sou  article  fondamental 
et  net  du  Journal  ohsiclrical  de  Londres  en  i88q, 
par  Kleinhaus  dans  le  Traite  de  Veit,  par  (Ipitz 
en  1904,  par  Ries  en  1909  dans  le  Journal  améri¬ 
cain  d’ obstétrique. 

Si  nous  dégageons  de  ces  travaux,  qui  com¬ 
portent  des  obscurités  et  des  imprécisions,  les 
hypothèses  essentielles,  nous  pouvons  les  ramener 
à  deux  :  1°  le  mécanisme  de  l’occlusion  par 
retournement,  xjar  rei)loiement  en  dedans,  par 
inversion  des  franges  qui,  grâce  à  un  processus 
de  périsalifingite,  se  souderaient  par  leur  face 
externe,  séreuse  ;  2°  l'oblitération  i>ar  invagina¬ 
tion,  par  intussusceptiou  du  bout  frangé  du 
pavillon,  dans  le  segment  tenninal  de  la  trompe. 

Dans  le  but  de  vérifier  ces  hjq)othèses,  nous 
avons  soumis  à  un  contrôle  histologique  métho- 
diciue  une  quinzaiîie  de  inèces  choisies  parmi  le 
matériel  de  notre  clinique  chirurgicale  et  du 
laboratoire  d’anatomie  x)athologi<iue  de  la  Faculté. 
Il  est  advxmu  que  ce  travail  de  révision  a  été 
Ijour  l’un  de  nous  l’occasion  de  précisions  nouvelles 
ou  de  rectifications  touchant  l’histologie  normale 
des  tromx)es.  Nous  nous  bornons  à  rapporter  ici 
quelques  cas  relevant  de  l’hjqjothèse  de  l’inraîr- 
sion  ou  de  l’intassusception  des  franges  et  à 
discuter  les  interprétations  critiques  qu’ils  nous 
ont  suggérées'. 

1“  Théorie  de  l'inversion  des  franges.  — 
D'inversion  des  franges  a  été  considérée  par  la 
ifiupart  des  auteurs  qui  se  sont  occui>és  de  l’obtu¬ 
ration  de  X’ostium  abdominale  au  cours  des  sal¬ 
pingites,  comme  le  phénomène  initial  et  nécessaire 
pour  explifiuer  l’oblitération  autonome  de  cet 
orifice. 


Da  i)luj)art  ijartaieut  de  cette  idée  théorique  que 
cette  oblitération  n’était,  en  somme,  qu’un'fait 
banal  d’adhérences  iiéritonéales  et  ils  faisaieiiDdu 
rem-ersement  des  franges  la  condition  qua  non 
(le  l’adossement  de  leur  face  externe,  seule  revêtue 
par  la  séreuse  lîéritonéale,  d’aijrès  les  idées  en 
cours.  C’était  en  quehiue  sorte  le  ijrélude  néces¬ 
saire  à  la  soudure  de  ces  appendices.  Cette  opinion 
a  trouvé  à  l’étranger  de  nombreux  défenseurs 
parmi  lesquels  ou  relève  surtout  les  noms  de 
Klebs,  de  Klob,  d’Oijitz,  d’Orth,  deVonRosh- 
horn,  de  Rokitanskj'.  Elle  est  devenue  ciassiexue, 
en  France,  ax)rès  le  remarquable  travail  de 
IC  Rermiond,  sur  la  bactériologie  et  l’anatomie 
pathologicjue  des  salinngo-ovarites.  «A  mesure 
qu’elles  s’enflamment  et  s’éiJaississeut,  écrit-il, 
les  franges  se  replient  sur  elles-mêmes  et  tendent 
à  rentrer  dans  le  ]ravillou  »...  Et  plas  loin,  eu 
matière  de  conchujion  :  <(  En  résumé,  l’occlusion 
du  pavillon  (en  dehors  de  l’occlusion  par 
adhérences  aux  organes  voisins)  paraît  se  faire 
en  deux  temps  ; 

«  1“  Des  franges  se  replient  sur  elles-mêmes  et 
rentrent  dans  le  pavillon  ; 

«  2“  Des  surfaces  péritonéales,  mie  fois  en  face 
l’'une  de  l’autre,  adhèrent  entre  elles.  » 

Cette  théorie,  séduisante  au  jiremier  abord,  ne 
résiste  lias  à  ime  critiexue  serrée. 

Deiruis  lougtemiis  déjà,  Doran,  Gebhardt  ont 
insisté  sur  la  difficulté  d’explicpier  le  retournement 
(les  franges  de  façon  à  amener  le  contact  de  leur 
face  externe.  Des  mouvements  actifs, même  anor¬ 
maux,  que  sui)X)osait  Klob  sont  difficiles  à  admettre, 
iniisque  les  franges,  ainsi  que  l’ont  soutenu  av<ic 
raison  Tourneux  et  Hermann,  sont  dépourcmes 
de  muscles  (Grynfeltt).  Doran  avait  d’ailleurs 
fait  remarquer  que  ces  axqiendices  ne  sont  pas 
rétractiles  «  œmme  les  tentacules  d’mie  anémone 
(le  mer  ».  On  ne  s’expH(iue  [las  davantage  leur 
((  ifiissement  »,  ainsi  (pie  le  voulait  Orth,  ou  leur 
«  enroulement  en  dedans  »  décrit  xiar  Rokitanskçq 
lias  X)lus  que  leur  tendance  «  à  rentrer  dans  le 
liavillon  »  invmxuée  x^ar  Reymond.  Suivant  l’obser¬ 
vation  fort  juste  de  Ries,  toutes  ces  exidications 
purement  «  méenuiques  »  tendent  un  x>eu  trox>  à 
assimiler  la  tromiie  «  à  une  machine  ».  Nous  xmu- 
vons  ajouter  qu’elles  sont  le  ré.sultat  d'une  c;m- 
ception  un  peu  trop  schématique  et  inexacte 
de  la  constitution  du  pavillon  de  la  tromxic. 

Quand  on  examine  des  (XMix)es  longituilinales 
passairt  ixir  le  (wntre  de  l’ostium  sur  un  xiamllon 
lirélevé  avec  soin,  dont  les  franges  ont  été^llxées 
dans  leur  attitude  normale,  sur  une  trompe'saine, 
on  voit  que  les  appendices  du  «  boni  frangé  » 
ne  sont  xjas  de  siuii>les  lames,  comme  on  les  rexiré- 
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sente  dans  les  schémas  construits  pour  expliquer 
leur  inversion.  Ce  sont  des  plis  épais,  de  forme 
compliquée,  le  plus  souvent  offrant  l’aspect 
de  feuilles  dont  les  bords  du  limbe  sont  profondé¬ 
ment  découpés  par  les  morsus  diahpli  en 
folioles  secondaires.  I^eur  base  très  élargie  s’insère 
sur  un  bourrelet  conjonctif  dans  lequel  les  vais¬ 
seaux  sanguins  prennent  un  développement 
extraordinaire  :  c’est  ce  bourrelet  érectile  qui  forme 
le  pourtour  de  Vostium  abdominale  (Grynfeltt). 
lueurs  deux  faces  sont  hérissées  de  plis  secondaires, 
plus  grands  et  plus  compliqués  en  général  sur 
celle  qui  est  tournée  vers  l’intérieur  du  pavillon. 
Ces  saillies  forment  sur  les  coupes  une  arborisa¬ 
tion  très  élégante.  Elles  représentent  un  obstacle 
sérieux  à  l’inversion  des  franges  sür  l’ostium. 
A  plus  forte  raison,  ne  saurait-il  être  question, 
tant  que  ces  replis  existent,  d’un  renversement 
de  ces  appendices  à  travers  l’orifice.  Celui-ci  est 
d’ailleurs  obstrué  normalement  par  les  plis  de  la 
muqueuse  tubaire  qui  passent  de  la  cavité  de 
l’ampoule  où  leur  enchevêtrement  forme  le  laby¬ 
rinthe  des  anatomistes,  sur  la  face  interne  des 
franges  du  pavillon  où  ils  forment  les  arborisa¬ 
tions  dont  il  vient  d’être  question  ci-dessus. 

Enfin,  il  est  essentiel  de  faire  observer  que 
l’inversion  des  franges  ne  saurait  avoir  l’impor¬ 
tance  qu’on  lui  a  attribuée,  à  tort,  jusqu’à  ces 
temps  derniers,  dans  la  genèse  des  salpinx.  Eeur 
face  externe  n’a  pas  de  revêtement  séreux.  Tour- 
neux  et  Hermann  ont  montré  depuis  longtemps 
que  la  muqueuse  contourne  le  bord  libre  des 
franges  et  s’avance  sur  leur  face  externe.  Ees 
recherches  plus  précises  de  Nagel,  vérifiées  par 
l’un  de  nous,  ont  montré  que  l’épithélium  cilié 
descend  sur  cette  face  jusqu’à  la  base  même  des 
franges.  Ee  pavillon  des  classiques  n’est,  en 
somme,  qu’une  couronne  de  plis  de  la  muqueuse 
tubaire  en  ectropion  sur  l’extrémité  externe  du 
conduit  épaissie  en  bourrelet  autour  de  Y  ostium 
abdominale  (Grynfeltt). 

Opitz  a  essayé  d’expliquer  de  façon  tout  autre 
le  renversement  des  franges.  Pour  lui,  au  cours 
des  inflammations,  la  muqueuse  se  congestionne 
et  obstrue  l’anneau  infundibulo-pelvien.  Celui-ci 
n’est  autre  chose,  d’après  l’auteur,  qu’un  cercle 
inextensible  formé  par  «  le  trou  du  péritoine  » 
à  travers  lequel  passe  l’extrémité  de  la  trompe 
pour  s’épanouir  en  pavillon.  Ees  sérosités  inflam¬ 
matoires  s’accumulent  alors  dans  l’ampoule.  Au 
fur  et  à  mesure  qu’elle  se  distend  et  se  transforme 
en  salpinx,  elle  absorbe,  pour  ainsi  dire,  là 
muqueuse  des  franges,  qui  est  progressivement 
attirée  à  travers  l’anneau,  à  la  face  interne  de  la 
poche  qui  se  dilate.  A  un  moment  donné,  le 


revêtement  péritonéal  des  franges  entre  en  contact 
au-dessus  de  l’anneau,  et  l’accolement  séreux  est 
ainsi  réalisé. 

Ries  a  aussi  admis  le  glissement  de  la  muqueuse 
infundibulaire  à  travèrs  l’anneau  péritonéal. 
Mais  il  reproche  à  la  théorie  d’Opitz  de  ne  fournir 
aucune  explication  des  cas  où  on  voit  les  franges 
saillantes  à  la  face  interne  du  salpinx.  Il  imagine 
un  processus  complexe  où  les  phénomènes  de 
périsalpingite  exsudative,  d’intussusception,  se 
combinent  avec  le  déplissement  temporaire  des 
franges,  de  telle  sorte  que  les  diverses  formes 
d’obturation  trouvent  une  explication  facile. 

Pour  Ries,  le  phénomène  initial  est,  comme 
pour  Opitz,  l’occlusion  temporaire,  «  fonction¬ 
nelle  »,  de  l’anneau  péritonéal  par  les  replis  de  la 
muqueuse  enflammée.  Ea  trompe  distendue  par 
l’accumulation  des  liquides  se  dilate.  Ees  pro¬ 
duits  septiques  suintent  à  travers  l’ostium  et  vont 
déterminer  une  réaction  péritonéale  de  voisinage, 
d’abord  limitée,  qui  aboutit  à  la  formation  d’un 
«  anneau  péritonitique  »  à  la  base  du  pavillon. 
Dans  l’intervalle  des  poussées  aiguës,  fréquentes 
dans  les  salpingites,  le  liquide  qui  distend  la 
poche  se  résorbe  ou  s’évacue  en  partie.  Ea  paroi 
tubaire  relâchée  permet  en  quelque  sorte  l’intus- 
susceptiou  du  pavillon,  tandis  que  l’anneau 
péritonitique  peut  glisser  à  sa  surface,  l’englober 
et  se  refermer,  par  rétraction,  au-dessus  de  lui. 
Il  se  forme  ainsi  autour  du  pavillon  une  cavifté 
close,  à  paroi  revêtue  de  péritoine  où  l’on  peut, 
après  dissection,  découvrir  les  franges  non  inver¬ 
sées.  Ees  poussées  inflammatoires  ultérieures 
amenant  à  nouveau  la  distension  du  salpinx  ont 
pour  résultat  d’attirer  à  l’intérieur  de  l’anneau 
péritonéal  les  franges  restées  libres  dans  leur 
partie  revêtue  de  muqueuse,  cependant  que  leur 
revêtement  séreux  adhère  à  la  paroi  séreuse  de  la 
poche  :  il  se  fait  donc  un  accolement  séro-séreux 
au-dessus  de  l’ostium  qui  réalise  son  obturation 
définitive.  Ea  muqueuse  ne  peut  donc  plus  ressor¬ 
tir  à  travers  l’anneau  :  aussi,  à  l’occasion  de 
nouveaux  relâchements  de  la  paroi  du  salpinx, 
voit-on  les  plis  se  reformer  et  les  franges  réappa¬ 
raître,  saillantes,  inversées,  au-dessous  de  l’orifice 
abdominal  obturé. 

Cette  façon  de  concevoir  le  déplissement  des 
franges  se  heurte  à  des  objections  sérieuses.  On 
sait  que  ces  plis  de  la  muqueuse  tubaire  sont  des 
plis  permanents,  c’est-à-dire  ne  s’effaçant  pas  à 
la  distension.  Ce  fait  est  signalé  par  tous  les  anato¬ 
mistes.  Il  paraît  avoir  échappé  à  Opitz,  ce  qui  lui 
aurait  évité  une  série  d’essais  d’interprétation  qu’il 
reconnaît  lui-même  avoir  été  infructueux.  Même 
permanence  pour  les  franges  du  pavillon,  qui  ne 
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sont  autre  chose  que  des  plis  muqueux  saillants  Quand  on  examine  une  coupe  menée  suivant' 
dans  le  péritoine.  I^eur  forme,  d’ailleurs,  se  prête-  l’axe  de  la  trompe  et  passant  par  la  partie  la 
rait  mal  à  ce  déplissement,  à  cause  des  incisions  plus  saillante  de  ces  vestiges  de  franges,  on  est 
profondes  qui  découpent  leurs  bords  en  folioles  se-  frappé  de  la  forme  globuleuse  que  prennent  les 
condaires.  De  plus,  les  plis  qui  ornent  leurs  faces  plis  de  la  muqueuse  infundibulaire.  Ces  modifica- 
sur  les  coupes  ne  sont  pas  le  résultat  de  simples  tions  tiennent  non  seulement  à  la  congestion  des 

vaisseaux,  mais  surtout  à  l’œdème 
considérable  qui  infiltre  les  mailles  du 
chorion.  Il  donne  lieu  à  des  épanche¬ 
ments  qui  distendent  les  fentes  que 
Henle  a  considérées  comme  des  «la¬ 
cunes  lymphatiques  ».  De  liquide  épan¬ 
ché  y  forme  de  larges  coagulats  d’une 
substance  albuminoïde  se  teignant 
légèrement  par  les  couleurs  acides. 
Dans  les  mailles  du  chorion,  on  dis¬ 
tingue  en  outre  de  nombreux  foyers 
d’inflammation  chronique  constitués 
par  de  véritables  nappes  d’infiltra¬ 
tion  de  mononucléaires  dont  les  plus 
importantes  siègent,  non  pas  autour 
des  vaisseaux,  mais  au-dessous  de 
l’épithélium.  Celui-ci  a  la  surface  des 
plicatures  de  la  muqueuse.  Ce  sont  pour  la  plupart  pHs  tuméfiés,  dégénérée  souvent  sur  de  larges 

des  lames  nettement  individualisées  par  une  arbo-  étendues.  Des  cellules  perdent  leur  armature 

risation  vasculaire  très  riche,  dépourvues  de  cette  ciliée  ;  leur  cytoplasme  se  transforme  en  un  bloc 

couche  de  glissement  faite  de  tissu  cellulaire  lâche  homogène,  réfringent,  dont  l’acidophilie  s’accen- 

que  l’on  trouve  dans  les  plis  temporaires  des  mem-  tue;  leur  noyau  en  caryolyse  se  colore  alors  de 

branes  muqueuses.  En  d’autres  termes,  les  franges  façon  massive.  Ces  cellules  desquamées,  agglu- 

du  pavillon  sont  des  saillies 
perrnanentes,  disposées 
tout  autour  de  Vostiuvi 
abdominale  ;  ce  sont  des 
formations  stables,  comme 
les  viUosit'és  intestinales, 
et  non  de  simples  plicatures 
d’une  muqueuse  trop  lâche. 

Quand  le  pavillon  s’ef¬ 
face  à  l’extréinité  de  la 
trompe  (et  c’est  là  un  fait 
d’observation  courante 
dans  les  salpingites),  c’est 
en  vertu  d’un  processus 
atrophique  quidntraîne  la 
destruction  plus  ou  moins 
complète  des  tranges  et  non 
leur  simple  reploiement  sur 
les  bords  de  l’orifice  abdo¬ 
minal.  En  réalité,  voici 
comment  les  choses  se 
passent  dans  les  cas  que 
nous  avons  observés. 

Da^  trompe  droite  dessinée  dans  la  figure  i  tinées  par  du  mucus,  forment  des  amas  parfois 
présente  un  pavillon_dont  l’atrophie  est  manifeste,  considérables  [d,  fig.  2)  dans  les  interstices  des  plis. 
Des  franges  sont  en  quelque  sorte  ramassées  sur  Ceux-ci  entrent  alors  en  contact  par  des  surfaces 
le  pourtour  de  1  ostium  eu  une  sorte  de  bourrelet  dépourvues  de  leur  revêtement  épithélial  (en  a, 
mûriforme,  irréguher.  par  exemple).  Deurs  axes  conjonctifs  se  fusionnent 
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alors,  ainsi  qu'on  le  voit  entre  les  plis  h  et  c, 
etfplus^bas  en  e. 

Dans  d’autres  cas,  où  il  s’agissait  v'raiseinbla- 
blemeiit  de  formes  plus  septiques,  nous  avons 
rencontré  des  plis  de  la  muqueuse  encore  plus 
tuméfiés, égorgés  pour  ainsi  dire  de  pus,  et  dont  la 
structure  était  profondément  modifiée.  D’axe 
conjonctivo-vasculaire  avait  en  quelque  sorte 


i-'ig.  1. 


fondu,  cytolysé  par  les  produits  élaborés  i)ar  les 
germes  ou  par  les  leucocytes  de  la  défense.  Il 
s’y  était  substitué  un  tissu  inflammatoire,  d’aspect 
l3Tnplioïde,  constitué  iire-stpie  exclusivement  par 
des  leucoc}^es  plus  ou  moins  dégénérés,  entre 
lesquels  on  ne  distinguait  ((ue  de  rares  fibrilles 
conjonctives  et  quelques 
néo-capillaires. 

On  coniijrend  <iue,  lors¬ 
que  de  pareils  tissus  su¬ 
bissent  la  rétraction  mo¬ 
dulaire,  les  franges,  dont 
l’épitbélium  a  dispani 
presque  totalement,  sont 
réduites  à  l’état  de  no¬ 
dules  fibreux  dont  l'iden¬ 
tification  certîiine  n’est 
possible  que  par  l’étude, 
sur  k-s  coupes,  de  leurs 
connexions  avec  l’extré¬ 
mité  du  canal  tubaire.  Ces 
nodules  sont  en  général 
rabattus  sur  l’extrémité  de 
la  trompe  et  donnent  lieu 
à  des  figures  en  forme  de 
«'rosaces  »  nu  d’ «  étoiles  * 
tpe  li*s  auteurs  (Ries,  Rey¬ 
mond)  considèrent  comme 
les  vestiges  des  franges 
inversées,  soudiies  par 
leurs  bords,  à  la  limite  même  du  péritoine. 

Dans  le  cas  que  nonsDavonsifait  représenter 
dans  les  figures  3  et  il  n’en  était  pas  ainsi.  Sur 
cette  couix;  longitudinale  passant  par  le  centre  de 
l’ostium,  on  voit  tu  /  un  (fig.  4}  de  ces  nodules,  ves¬ 
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tige  d’une  frange  réduite  à  son  axe  conjonctif,  qui 
a  pris  l’aspect  d’une  lame  triangidaire.  Cette  lame 
s’est  coudée  au  niveau  d’un  point  de  moindre 
résistance  dû  à  la  présence  d’une  cavité  kystique, 
développée  entre  deux  portions  de  plis  qui  ont 
échappé  à  la  soudure  parce  (qu’ils  ont  conservé 
cà  ce  niveau  leur  revêtement  épithélial.  Du  sommet 
infléchi  de  cette  lame  part  une  bride  péritonéale 
dont  la  rétraction  a  vraisemblablement  déterminé 
son  inflexion.  Cette  bride  la  rattache  à  une  lame 
conjonctive,  formée  jiar  le  chorion  d’un  repli  de 
la  muqueiLse,  pius  elle  se  continue  au  delà  et  va 
s’attacher  .sur  la  paroi  opposée  du  rebord  de  la 
trompe.  Si  on  se  reporte  à  la  figure  3,  on  voit  que 
ces  languettes  fibreuses,  derniers  vestiges  des 
axes  conjonctifs  des  franges  du  pavillon,  sont 
rabattues  sur  l’extrémité  de  la  trompe  par  des 
brides  péritonéales  :  c’est  leur  rétraction  qui  les  tire 
vers  la  racine  du  mésosalpinx,  au-de.ssus  de  la 
frange  ovarique  qui  disparaît  dans  ces  adhérences. 

Ce  sont  ces  éléments  qui  coiffent  en  quelque 
sorte  l’extrémité  de  la  trompe  ;  mais  ce  ne  sont 
pas  les  agents  principaux  de  l’obturation  de 
l’ostium. 

Kn  effet,  au-dessous,  au  niveau  de  l’ostium,  on 
voit  que  la  lumière  de  la  trompe  est  oblitérée  par 
un  nodule  fibreux  (h,  fig.  4)  occupant  l’axe  du 


conduit,  d’où  rayonnent  des  cloisons  conjonctives 
qui  gagnent  les  parois  du  canal.  Elles  cir¬ 
conscrivent  entre  elles  des  cavûtés  (c,  c)  où  l’on 
reconnaît  les  plis  caractéristiques  de  la  muqueuse 
tubaire  et  qui  ne  sont  autre  chose  des  portions  de 
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la  lumière  de  la  trompe,  isolées,  découpées,  en 
quelque  sorte  en  de  petits  kystes,  par  les  adhé¬ 
rences  puissantes  des  axes  conjonctifs  des  grands 
plis  de  la  muqueuse.  Ce  sont  ces  adhérences  qui, 
au  niveau  même  de  l’ostium,  et  immédiatement 
au-dessous,  réalisent  l’oblitération  de  la  trompe 
et  déterminent  la  formation  du  salpinx.  he  pa¬ 
villon  proprement  dit  ne  paraît  jouer  ici  qir’un 
rôle  bien  accessoire. 

1,3.  cavité  spacieuse  qui  est  au-dessous  de  cette 
sorte  de  diaphragme  représente  la  cavité  du  sal¬ 
pinx.  I,a  paroi  conserve,  par  places,  les  plis  de  la 
muqueuse.  Certains,  par  la  rétraction  cicatricielle 
des  plis,  sont  amenés  au  voisinage  du  centre  de 
la  voûte  formée  par  ces  cloisons  conjonctives.  On 
peut  se  demander  si  des  parties  analogues  n’ont 
pas  été  pris  parfois,  au  simple  examen  macrosco¬ 
pique,  pour  les  extrémités  des  franges  inversées  à 
travers  l’ostium. 

On  voit  des  dispositions  semblables  dans  les 
figures  6  et  7.  Ces  deux  cas  se  distinguent  de 
celui  que  nous  venons  de  décrire  parce  que  le 
pavillon  n’avait  pas  subi  une  atrophie  aussi 
profonde,  bes  franges  rétractées  apparaissaieirt 


Fig.  5.  Fig.  6. 

encore  constituant  un  bourrelet  mûriforme  qui 
couronnait  l’extrémité  de  la  trompe.  Dans  la 
figure  6,  qui  représente  l’intérieur  de  la  trompe 
dessinée  dans  la  figure  5  (mais  dont  après  que  le 
pavillon  eu  a  été  détaché  par  une  section  transver¬ 
sale),  on  aperçoit  une  de  ces  saillies  de  la  mu¬ 
queuse  à  la  voûte  du  salpinx.  Il  eu  est  de  même 
-dans  la  pièce  qui  a  servi  à  dessiner  la  figure  7. 
Dans  ces  deux  cas,  l’oblitération  résulte  mani¬ 
festement  d’une  occlusion  du  canal  tubaire  au 
niveau  et  au-dessous  de  l’ostium,  par  la  forma¬ 
tion  d’un  tissu  de  cicatrice  dont  la  paroi  tubaire, 
et  tout  particulièrement  la  muqueuse,  fait  prin¬ 
cipalement  les  frais,  b’atrophie  du  pavillon  paraît 
être  un  phénomène  secondaire  et  de  peu  d’impor¬ 
tance  dans  le  processus  de  l’obHtération  du  con¬ 
duit. 

En  somme,  dans  ces  quelques  cas,  l’oblitération 
de  l’orifice  abdominal  de  la  trompe  nous  est  appa¬ 
rue  comme  essentiellement  liée  à  la  soudure  et 
ultérieurement  à  la  rétraction  nodulaire  des  axes 


conjonctifs  des  plis  de  la  muqueuse  tubaire,  très 
développée  au  niveau  de  l’ostium  et  immédiate¬ 
ment  au  dessous.  De  pavillon  subit  une  atrophie 
plus  ou  moins  profonde.  Il  se  transforme  parfois  en 


un  moignon  cicatriciel,  déformé  par  les  adhérences, 
qui  coiffe  l’extrémité  de  la  trompe  et  peut  donner 
les  aspects  considérés  comme  caractéristiques  de 
l’oblitération  de  l’ostium  par  les  franges  inversées. 

2°  Théorie  de  l’intussusception  du  pavil¬ 
lon.  —  Sur  certaines  de  nos  pièces,  nous  avons 
trouvé  des  exemples  fort  nets  de  ces  obturations 
de  l’extrémité  abdominale  des  trompes  dites 
«  par  intussusception  du  pavillon  ».  Elles  sont 
caractérisées  par  l’envelopiiement  des  franges 
non  inversées  dans  une  poche  fibreuse  à  paroi 
plus  ou  moins  épaisse,  où  oir  peut  les  découvrir 
après  incision  de  cette  dernière.  Tel  est  le  cas  du 
pavillon  représenté  dans  la  figure  8,  qui  rappelle 
de  très  près  celui  qui  a  été  dessiné  par  Ries. 

Quelques  auteurs  ont  pensé  qu’il  s’agissait 
d’une  intussusception  réelle  du  pavillon  dans 
l’extrémité  de  la  trompe.  Doran  admettait  que  la 


paroi  de  l’oviducte  infiltrée  et  considérablement 
gonflée  bombe  au-dessus  des  franges  et  se  referme 
au-dessus  d’eUes.  C’est  pour  lui  le  véritable  proces¬ 
sus  d’oblitération  périmétritique  où  le  pavillon 
est  englobé  par  des  exsudats  inflammatoires  qui 


570 


PARIS  MEDICAL 


•le  déplacent,  l’immobiliseiit  contre  les  organes 
voisins.  Kleinliaus  a  adopté  la  même  idée.  D’après 


lui,  l’extrémité  libre  de  la  trompe  enflammée 
s’accroît  dans  toutes  les  directions  et  glisse  peu  à 
peu  .sur  les  franges,  «  comme  le  fait  une  manchette 
sur  l’extrémité  des  doigts  ».  Nous  avons  vu  ci- 
dessus  que  Ries  fait  aussi  appel  à  l’intussusception 
pour  expliquer  l’obturation  définitive  de  l’extré¬ 
mité  abdominale  de  la  trompe.  D’après  lui,  la 
paroi  ampullaire,  trop  lâche  à  certains  moments  et 
tirée  par  la  rétraction  des  brides  péritonéales, 
peut  arriver  à  encapuchonner  le  pavillon. 

Dans  les  quelques  cas  que  nous  avons  observés, 
et  où  le  pavillon  était  inclus  dans  une  poche 
membranertse,  nous  avons  pu  nous  convaincre 
que  l’examen  histologique  ne  permettait  pas  de 


considérer  cette  disposition  comme  une  intussus- 
ception,^au  sens  que  Cruveilhier  a  donné  à  ce 
mot,  et  que  des  classiques  lui  ont  conservé. 
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I.a  paroi  de  la  poche,  dans  tous  ces][cas,  n’était 
autre  chose  qu’une  néomembrane,  dont  le  degré 
de  transformation  fibreuse  était 
plus  ou  moins  avancé,  et  qui  résul¬ 
tait  de  l’organisation  d’exsudats 
inflammatoires,  nés  de  l’extrémité 
de  l’ampoule,  et  se  continuant  plus 
ou  moins  loin  stu:  le  pavülou. 

Ces  néomembranes  sont  formées 
de  lames  conjonctives  légèrement 
ondulées,  dont  la  direction  générale 
est  parallèle  à  la  surface  de  la  paroi. 
Tantôt  elles  sont  denses  (fig.  9)  ; 
d’autres  fois,  elles  se  laissent  cultiver 
facilement,  présentant  sur  les  coupes 
à  la  paraffine  l’aspect  d’mi  feuille¬ 
tage  délicat  dont  les  lamelles  sont 
réimies  de  loin  en  loin  par  des 
«  systèmes  de  tentes  »,  passant  obli¬ 
quement  de  l’une  à  l’autre  (fig.  12). 
Entre  ces  plans  conjonctifs  s’accu¬ 
mulent  des  fibroblastes  et  des  leuco¬ 
cytes  en  proportions  variables, 
suivant  les  cas.  Ces  membranes 
sont  parcourues  par  des  vaisseaux  sanguins, 
d’assez  fort  calibre  parfois,  qui  sont  en  général 


des  néo- capillaires  à  paroi  très  mince.  Cette 
poche  conjonctive  ne  saurait  dans  aucun  de  ces 
être  considérée  comme 
le  résultat  de  la  proliféra¬ 
tion  de  la  'paroi  tubaire.  Il 
s’agit  simplement  d’rm  ex¬ 
sudât  inflammatoire  auquel 
la  paroi  tubaire  et  surtout 
les  franges  du  pavillon 
(quand  elles  sont  adhérentes) 
ont  fourni  les  éléments  de 
son  organisation  en  néo¬ 
membrane  (fig.  12  et  14). 

Ea  figure  8  représente  un 
de  ces  «  pseudo-kystes  in¬ 
flammatoires  »  dont  la  paroi  a  été  incisée  pour 
montrer  le  paviUon  inclus  dans  son  intérieure. 
Il  était  peu  atrophié  et  ses  franges,  libres  d’adhé- 
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rences  avec  la  poclie,  n’adhéraient  pas  entre 
elles,  ha.  poche  était  faite  d'un  tissu  fibroïde  assez 
dense.  vSa  partie  interne  était  infiltrée  de  globules 
blancs  :  aussi  apparaît-elle  plus  colorée  sur  les 
coupes  à  cause  du  grand 
nombre  de  noyaux  qu’elle 
renferme  (fig.  9). 

Sur  la  figure  10  ou  voit 
un  autre  exemple  de  ces 
enfouissements  du  pavillon 
dans  une  coque  néomem¬ 
braneuse  de  même  nature 
fjue  la  précédente.  Mais 
ici  le  pavillon  n’était  pas 
encore  totalement  enve¬ 
loppé  :  on  aperçoit  sur  les 
annexes  gauches  les  extré¬ 
mités  des  franges,  aggluti¬ 
nées  conmie  les  poils  d’un 
pinceau,  qui  font  saillie 
à  l’extrémité  de  la  poche. 

A  droite,  l’enveloppement 
du  pavillon  était  encore 
l)lus  incomplet. 

Après  incision  de  la 


sur  la  coupe  histologique  de  cette  membrane  sous 
la  forme  de  bourgeons  fibreux  encore  revêtus,  par 
places,  de  l’épithéHum  cylindrique  plus  ou  moins 
altéré.  l,eur  stroma  est  intimement  fusionné  avec 


l)oche  (fig.  Il),  on  trouve 
les  franges  agglutinées  en  une  masse  sphérique  à 
la  surface  de  laquelle  s’étaient  modelés  les  exsu- 
dats,  ce  qui  exjilique  la  forme  à  peu  près  .sphérique 
de  la  néoformation  inflammatoire.  Im  coupe 


Fig.  I. 


histologique  de  cette  paroi  montre  une  membrane 
dont  l’organisation  fibreuse  est  assez  avancée.  I^a 
trame  conjonctive  est  ici  très  dense  et  dans  les 
interstices  des  lames  il  y  a  de  très  nombreux 
fibroplastes.  De  la  face  interne  de  cette  poche 
partaient  des  brides  établissant  des  adhérences 
avec  les  franges,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  le  haut  de 


les  lames  fibreuses  qui  forment  la  paroi  du  kyste. 

lîn  résumé,  dans  les  quelques  observations  où 
l’obturation  de  l’orifice  abdominal  de  la  trompe 
pouvait  être  interprétée  comme  le  résultat  de 
l’intussusception  du  pavillon  dans  l’extrémité 
du  conduit,  nous  nous  sommes  toujours  trouvés 
en  présence  de  l’enveloppement  des  franges  par 
des  exsudats  péritonéaux  organisés  en  néo- 


la  figure  12. 

Dans  le  cas  qui  a  été  dessiné  sur  la  figure  13,  le 
pavillon  disparaissait  totalement  dans  une  poche 
très  régulièrement  sphérique  qui  coiffait  l’extré¬ 
mité  de  la  trompe,  semblable  à  celle  d’une  baguette 
de  tambour.  A  l’ouverture  de  la  poche,  dont  la 
paroi  était  très  mince,  presque  translucide 
(fig.  14),  nous  avons  trouvé  quelques  vestiges  de 
franges  adhérents  à  sa  face  interne.  On  les  voit 


membranes.  11  ne  s’agissait  donc  pas  à  propre¬ 
ment  parler  de  l’intussusception  du  pavillon 
dans  l’extrémité  de  la  cavité  tubaire. 

En  résumé,  nous  sommes  conduits  à  admettre 
deux  modes  d’occlusion  tubaire,  qui,  d’ailleiuï, 
peuvent  se  combiner  sur  la  même  pièce.  D’un  est 
le  résultat  d’im  processus  inflammatoire  qui 
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in'téresse  plus  spécialement  les  plis 'de  la  muqueuse 
au  niveau  de  l’ostium  et  des  franges  du  pavillon  : 
ce  sont  des  phénomènes  de  salpingite  intersti¬ 
tielle,  avec  destruction  nécrotique  de  l’épithélium 
bi-muqueux  des  franges  et  symphyse  progressive 
de  leurs  axes  conjonctifs,  suivie  de  leur  rétraction 
modulaire  ;  c’est  un  processus  comparable  à 
celui  qui  détermine  la  sténose  et  l’oblitération 
des  canaux  revêtus  de  muqueuse.  L’autre  mode 
est  caractérisé  par  une  péritonite  péri-infundibu- 
laire,  dont  les  exsudats  coiffent  le  pavillon  d’une 
poche  progressivement  régularisée  et  organisée. 


ï'ig. 

Il  nous  a  ijani  que|  ces  précisions,  fondées  sur 
l’examen  d’une  série  de  pièces  opératoires  de 
notre  service  et  de  la  collection  du  laboratoire 
d’anatomie  pathologique,  étaient  intéressantes. 
L’occhrsion  tubaire  marque,  anatomiquement  et 
cUniquement,  une  phase  capitale  de  l’évolution 
de  la  salpingite  ;  dès  ce  moment,  la  rétention  et 
la  distension  tubaire  s’établissent,  génératrices 
des  grosses  lésions  à  opérer  ;  dès  ce  moment  (et 
c’est  souvent  dès  l’entrée  de  la  \de  sexuelle)  la 
femme  est  stérilisée'. 


21  Juin  1^24. 

QUELS  SONT  LES  FIBROMES 
QUTL  FAUT  OPÉRER?  (>) 


A  vrai  dire,  tout  a  été  dit  au  sujet  du  traite¬ 
ment  du  fibrome  de  l’utérus,  sur  le  choix  à  faire 
entre  l’opération,  la  rôntgen  et  la  curiethérapie. 
Néanmoins,  nous  sommes  encore  lom  d’un  accord 
et  la  question  n’est  pas  encore  mise  au  point  d’une 
façon  parfaite.  Nous  voyous  encore,  comme  il 
y  a  cinq  ans,  trois  camps, 
les  extrémistes  qui  opèrent 
tout,  les  antipodes  qui  n’o¬ 
pèrent  rien  ou  à  peu  près, 
et  entre  les  deux  se  trouve 
la  plate-forme  certainement 
la  plus  intéressante,  sur  la¬ 
quelle  se  rencontrent  ceux 
qui  font  un  triage,  qui  étu¬ 
dient  et  qui  décident  selon  les 
besoins  reconnus.  Chacun 
doit  avoir  le  besoin  de  vérifier 
de  temps  à  autre  les  principes 
qui  le  guident,  de  les  étudier 
à  la  lumière  de  la  critique, 
et  de  les  soumettre  à  celle  de 
ses  collègues.  Voilà  le  but  de 
la  présente  communication. 
Elle  ne  prétend  pas  verser 
aux  débats  une  idée  tant  soit 
peu  nouvelle,  elle  se  conten¬ 
tera  de  montrer  le  point  de 
vue  d’après  lequel,  depuis  cinq  ans,  les  fibromes 
de  l’utérus  (et  pour  quelques  rares  cas  aussi  des 
ovaires)  ont  été  envisagés  et  traités.  Pendant  ce 
ternies  nos  principes  n’ont  pas  changé.  Ils  ont  été 
suivis  d’une  façon  logique  en  pesant  pour  chaque 
cas  le  pour  et  le  contre,  et  particulièrement  en 
anaEsant  au  mieux  la  valeur  des  différents  sjunp- 
tômes.  C’est  cette  note  qui  doit  dominer  dans  les 
lignes  qui  vont  suivre.  (Pour  ne  pas  étendre  outre 
mesure  cet  article,  nous  nous  abstenons 
de  toute  étude  bibliographique.) 

Avant  d’engager  le  débat,  rendons-nous  compte 
des  armes  dont  nous  disposons  et  des  -chances 
qu’elles  comportent. 

L’opération  du  fibrome  de  l’utérus  a  certaine¬ 
ment  le  grand  avantage  d’enlever  le  fibrome  et  de 
supprimer  définitivement  tous  les  symptômes 
causés  par  lui.  Nous  h’insisterons  pas  sur  la  possi¬ 
bilité  d’une  dégénérescence  maligne  surr^enant 
encore  après  l’opération,  soit  que  la  maligriité  ait 
déjà  existé  au  moment  de  l’opération,  soit  qu’elle 

(i)  Clinique  obstétricaJe  et  gynécologique  Slrostourg. 
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ne  se  soit  manifestée  qu’après.  Pour  l’état  sar¬ 
comateux,  les  2  p.  100  restent  les  mêmes,  qu’il 
ait  existé  au  moment  de  l’opération  ou  été  reconnu 
plus  tard.  Pe  cancer  du  col  après  l’hystérecto- 
mie  subtotale  est  tellement  rare,  que  cette  possi¬ 
bilité  n’engage  en  rien  la  question  que  nous  posons, 
lycs  hasards  qui  jouent  sont  grands,  à  tel  point 
(ju’il  faut  les  négliger.  Nous  citerons  à  ce  sujet 
ce  que  nous  avons  observé  dans  notre  ser\ûce. 
Pendant  vingt  ans  nous  n’avons  eu  connaissance 
d’aucun  cancer  au  niveau  du  col  après  subtotale  ; 
dans  le  courant  d’un  an  et  demi  nous  en  avons  vu 
deux,  ce  qui  ferait  environ  3  p.  1000  sur  l’ensemble 
des  fibromes  opérés.  Ces  faits  ne  touchent  pas  la 
siqiériorité  de  l’hystérectomie,  qui,  outre  les  avan¬ 
tages  cités,  a  encore  celui  d’enlever  en  môme  temps 
([lie  les  fibromes  un  cancer  de  la  cavité  qui  n’avait 
pas  été  reconnu  auparavant,  n’ayant  pas  fait  de 
symptômes  précis.  Preuve  en  est  l’observation 
suivante  : 

r'eiuinc  (le  qiiaraiitc-ciuci  ans  admise  le  4  avril  uj2i 
an  .service  ;  depuis  quatre  ans,  ses  règles  sont  plus  fortes 
qu’autrefois  et  durent  de  cinq  à  sept  jours,  au  lieu  de 
deux  à  trois.  Mais  la  femme  n'en  est  pas  incommodée,  ce 
n’est  pas  cela  qui  l’amène  au  médecin.  Klle  arrive  [(arce 
que,  depuis  ce  même  temps,  elle  a  remarqué  une  tumeur 
dans  le  bas-ventre,  qui,  d’après  son  dire,  augmenterait 
plus  vite  dans  le  courant  des  derniers  six  mois.  Elle  n’en 
est  d’ailleurs  pas  gênée  du  tout.  Ou  décide  l’opération ,  en 
grande  partie  vu  l’augmentation  de  la  tumeur  plus  rapide 
en  ces  (lerniers  temps,  et  encore  parce  que  l’utérus,  grossi 
d’ime  façon  imiforme,  atteint  le  volume  d’ime  grossesse 
au  cinquième  mois,  liais,  au  début  de  l’anesthésie  à  l’éther, 
la  malade  fait  ime  syncope  très  in([uiétante.  Ou  s’abstient 
de  l’opération  et  ou  fait  de  la  roiitgenthérapie.  I,a  femme 
nous  revient  en  février  1922.  hes  époques  ont  cessé 
complètement,  néanmoins  la  femme  exige  l’opération, 
malgré  le  danger  couru  au  moment  de  la  première  anes¬ 
thésie.  On  pratique  l’iiystérectomie  abdominale  en  ra¬ 
chianesthésie  avec  succès  et  guérison  rapide.  Après  avoir 
ouvert  la  cavité  utérine,  on  trouve  dans  la  muqueuse 
deux  petits  bourgeons  suspects,  dont  l’examen  microsco- 
])i([ue  révèle  la  nature  cancéreuse.  Il  est  très  probable 
que  cette  dégénération  cancéreuse,  tout  au  début,  s’est 
développée  au  courant  des  derniers  mois,  donc  après  et 
malgré  la  rontgenthérapie.  Il  nous  semble  que  la  supé¬ 
riorité  de  l’opération,  par  une  observation  iJareille,  est 
nettement  établie.  Il  faut  retenir  d’ailleurs  que  la  ront¬ 
genthérapie  appliquée  en  doses  moyemies,  comme  d’habi¬ 
tude  pour  les  fibromes,  ne  suffirait  jamais  à  enrayer  le 
développement  d’mi  cancer  même  au  début. 

Nous  possédons  uu  autre  cas  de  ce  genre  : 

Femme  de  quarante-huit  ans,  réglée  normalement. 
Klle  consulte  son  médecin  uniquement  parce  que  l’aug¬ 
mentation  de  volume  de  son  ventre  et  ime  tumeur 
qu’elle  y  a  sentie  en  dernier  temps  l’inquiètent.  Il  s’agit 
d’un  gros  fibrome  avec  plusieurs  plus  petits,  dans  son 
ensemble  correspondant  à  une  grossesse  du  commence¬ 
ment  du  sixième  mois.  On  opère  à  cause  du  volume  de 
l’utérus  et  sur  le  désir  de  la  femme,  ha.  section  transver¬ 
sale  du  col,  vu  son  petit  volume,  est  faite  assez  bas,  de 
sorte  que  le  moignon  restant  a  une  hauteur  d’environ 
2  centimètres.  Kn  examinant  la  pièce  après  l’opération, 


on  trouve  immédiatement  au-dessus  de  la  section  dans  le 
col  utérin  im  petit  bourgeon,  s’allongeant  du  bas  de  la 
cavité  utérine,  dont  l’examen  microscopique  établit  la 
nature  cancéreuse.  Dès  la  guérison  de  l’opérée, on  dilate 
le  moignon  cervical,  on  fait  un  curettage  minutieux, 
dans  xme  petite  particule  duquel  ou  trouve  un  petit  bour¬ 
geon  cancéreux.  Ou  place  un  tube  de  radium  pendant 
.plusieurs  jours  et  on  répète  ce  traitement  encore  deux  fois 
à  distance  de  sLx  mois.  Actuellement  la  malade  est  en 
bomre  sauté,  il  y  a  cinq  ans  révolus  depuis  l’opération. 

ha  supériorité  de  l’opération  est  en  somme 
indiscutalfie.  Elle  permet  d’enlever  tout  ce  qui 
est  malade,  elle  permet  de  voir  clair,  elle  permet 
de  conserver  autant  que  possible,  ce  qui  est  impor¬ 
tant  chez  une  personne  encore  jeune  ;  elle  a  encore 
une  supériorité  absolue  en  cas  de  fibrome  et  de 
grossesse  reconnue.  Elle  [lerniet  en  même  temps 
de  reconnaître  des  affections  déjà  anciennes,  telles 
([u’une  salpingite  chronique  adhésivc,  une  a[)pen- 
dicite  chronique,  n’ayant  pas  fait  de  symptômes. 
Mais  elle  a  aussi  le  désavantage  de  rester  une  inter¬ 
vention  qui  nécessite  une  anesthésie,  toujours 
entourée  de  certams  risques,  de  nécessiter  un  séjour 
au  lit  d’environ  dix  à  quinze  jours  ;  elle  a  une 
certaine  mortalité  et  en  outre  toujours  le  danger 
d’nne  thrombo-phlébite,  cpii  complique  la  conva¬ 
lescence  ou  qui  peut  être  suivie  d’une  embolie  par¬ 
fois  mortelle.  On  ne  saurait  prendre  à  la  légère  ces 
possibilités. 

ha  rontgenthérapie,  pratiipiée  en  doses 
faibles,  au  besoin  répétées,  n’a  en  sonune  pas  de 
mortalité.  Nous  faisons  abstraction  de  la  ront¬ 
genthérapie  jirofonde,  à  doses  massives,  qui  pour 
le  traitement  du  fibrome  ne  nous  semble  pas 
justifiée. 

Hans  vouloir  relever  toutes  les  objections  i[ui  se 
dressent  contre  ce  traitement,  nous  n’en  citerons 
que  deux.  D’abord  l’échec  possible  :  il  nous  sem¬ 
ble  cependant  que  l’on  a  sensiblement  exagéré 
la  fréquence  de  l’échec  ;  en  bien  choisissant  les  cas, 
il  n’est  pas  fréquent.  Nous  ne  pensons  pas,  d’après 
nos  obser\'ations,  qu’il  dépasse  4  à  bp.  100  des  cas 
traités. 

Vient  l’autre  côté  faible  de  la  rontgenthérapie, 
l’incertitude  du  diagnostic.  Pour  les  malades  de 
notre  service,  durant  les  cinq  dernières  aimées, 
nous  évaluons  de  6  à  8  j).  100  les  cas  où  l’on  a  opéré 
avec  le  diagnostic  de  fibrome  accompagné  des 
sjunptômes  qui,  d’après  nos  principes,  justifient 
ou  exigent  l’opération,  lorsqu’en  vérité  il  s’agis¬ 
sait  de  néoplasmes  bénins  ou  malins  ou  d’un 
état  inflammatoire  au  niveau  des  annexes.  Il  est 
certain  que  ces  erreurs  de  diagnostic  sont  bien  plus 
fréquentes  chez  les  malades  envoyées  directe¬ 
ment  au  radiologiste,  sans  avoir  passé  par  le  gy¬ 
nécologue.  Il  serait  infiniment  souhaitable  que  des 
observ^ations  de  ce  genre  fussent  publiées  pour 
pouvoir  établir  l’effet  de  la  radiothérapie  lorsqu’il 
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La  première{  1 5-1922) 
arrive  avec  une  tempé¬ 
rature  de  39°  et  120 
pulsations.  Klle  montre 
tous  les  signes  d’une 
infection  grave.  TTn 
grand  fibrome  dévelop¬ 
pé  dans  le  ligament 
gauche  avait  produit 
une  pyélite  purulente, 
suivie  d’un  abcès  péri- 
néphrétique.  Le  diag¬ 
nostic  de  pyélite  puru¬ 
lente  consécutive  au 
développement  du 
fibrome  avait  donné 
l’indication  de  l’opé- 

Fibromc  volumineux  (i  cm  =  4)  développa  sous  le  péritoine.  K,  lipamcnt  rond  gauche  ;  ration,  au  cours  de 
A,  annexes  droites.  On  reconnaît  au  tiers  inférieur  de  la  tunieurla  ligne  transversale  du  pcTiloine  (fig.  i).  laquelle  on  reconnut 

l’abcès  rétropéritonéal. 


services  des  infections  autres  que  passagères, 
cela  semble  être  dû  au  triage  que  nous  continuons 
à  pratiquer.  Ne  sont  susceptibles  de  curiethé¬ 
rapie  que  les  petits  fibromes,  développés  dans  la 
paroi  de  l’utérus,  soit  solitaires,  soit  multiples,  et 
dont  l’ensemble  ne  dépasse  pas  le  volume  d’tm 
utérus  gravide  de  la  fin  du  quatrième  mois,  et 
encore  à  condition  que  la  cavité  utérine  (car  dans 
ces  cas  nous  pratiquons  presque  toujours  im  curet¬ 
tage  explorateur)  soit  bien  accessible  et  pas  sépa¬ 
rée,  par  le  développement  particulier  du  fibrome, 
en  cavités  accessoires  formant  des  culs-de-sac 
ou  des  cryptes. 

Mais  nous  ne  voulons  pas  établir  les  conditions 
dans  lesquelles  la  radiothérapie  entre  en  action 
pour  le  traitement  des  fibromes;  il  s'agit  unique¬ 
ment  de  voir  quels  sont  les  fibromes  qui  doivent 
être  opérés. 

(  i)I,cs  malades  venant  de  notre  consultation  ou  qui  hospita- 


La  seconde  malade  (400-1923)  arrive  avec  une  tempé¬ 
rature  de  40»  et  148  pulsations.  Diagnostic:  fibrome  en 
état  de  sphacèle  avec  annexite  et  infection  généralisée. 
Vu  une  légère  amélioration  après  observation  de  quel¬ 
ques  jours,  on  tente  l’opération  jugée  d’urgence  ;  la  ma¬ 
lade  néanmoins  est  emportée  par  la  septicémie. 

La  troisième  malade,  fibrome  infecté  après  avorte¬ 
ment,  entre  au  service  avec  tous  les  signes  d’une  infection 
déjà  généralisée.  Elle  meurt  quelques  jours  après  l’opé¬ 
ration,  de  sa  septicémie. 

Il  nous  semble  que  ces  trois  cas  ne  sont  pas  à 
la  charge  de  l’opération.  Il  s’agit  d’une  complica¬ 
tion  préexistante  et  nécessitant  une  intervention 
que  justifiait  une  lueur  d’espoir  de  sauver  les 
malades  atteintes  déjà  de  septicémie.  En  faisant 
abstraction  de  ces  cas,  notre  mortalité  serait  nulle. 

Nous  n’insistons  pas  sur  les  petites  complica¬ 
tions  qui  se  présentent  au  cours  de  la  convales¬ 
cence,  qui,  tout  en  n’étant  pas  inquiétantes, 
méritent  pourtant  notre  attention. 

Quels  sont  donc  les  fibromes  qu’il  faut  opérer? 


y  a  eu  erreur  de  diagnostic.  Les  cas  de  ce  dernier 
genre  sont,  dans  nos  services,  réduits  au  mini¬ 
mum  grâce  aux  excellents  rapports  qui  existent 
entre  radiologistes  et  gj-nécologues.  Il  me  semble 
(jue  nos  collègues,  avant  d’instituer  le  traitement 
de  la  rontgenthérapie,  adressent  généralement 
les  malades  au  jugement  du  gj-nécologue  (i). 

Pour  la  curiethérapie  les  conditions  et  les 
résultats  ne  sont  pas  encore  bien  établis.  Il  y  a 
d’abord  le  fait  que  ce  traitement  est  certainement 
entoure  d’une  mortalité  dont  le  chiffre,  même 
approximatif,  n’est  pas  connu,  parce  (jue  ces  cas 
ne  sont  pas  publiés.  I,e  danger  d’infection  est 
indiscutable.  ,Si  nous  n’avons  pas  vu  dans  nos 


Pour  discuter  la  question,  nous  disposons  de 
329  observations  dont  toutes  les  malades  avaient 
été  admises  aux  services  ;  180  ont  été  opérées, 
43  traitées  au  radium,  69  par  la  rontgenthérapie, 
et  37  pas  traitées  du  tout,  du  moment  que  les 
symptômes  ne  nous  ont  pas  paru  assez  importants. 

Sur  l’ensemble  de  ces  329  cas  il  y  a  une  morta¬ 
lité  globale  de  1,55  p.  100  (5  cas). 

,Sur  149  non  opérées,  deux  malades  sont  mortes. 
Ea  première  par  suite  ‘de  mj'ocardite  ;  vu  la  fai¬ 
blesse  du  cœur,  l’opération  avaitétéjugéetrop  dan¬ 
gereuse.  E’autre  avait  une  artériosclérose  avec  lé¬ 
sions  organi(|ues,  on  a  refusé  l’opération  ;  la  malade 
est  morte  quelques  j  ours  après  avoir  quitté  le  service . 

Sur  180  malades  opérées,  trois  sont  mortes 
quelques  jours  après  l’opération  (1,66  p.  100). 
Elles  ont  succombé  à  une  septicémie  généralisée, 
avec  laquelle  '  elles 
étaient  entrées  au 
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1°  IyCS  tumeurs  volumineuses  comblant  une 
grande  partie  de  la  cavité  abdominale  et  gênant  la 
malade  dans  ses  occupations  journalières.  Presque 
toutes  ces  malades  ont  désiré  être  opérées,  la 
question  rontgenthérapie  s’est  présentée  tout  à 
fait  exceptionnellement.  IVIême  les  malades  des 
classes  supérieures  de  la  société,  qui  sont  à  même 
de  se  soigner  et  de  se  ménager,  souffrent  tant 
moralement  que  physiquement  par  le  volume 
excessif  de  la  tumeur,  qu’elles  demandent  l’opéra¬ 
tion  (fig.  I).  Xous  ne  connaissons  pas  l’effet  de  la 
rontgenthérapie  .sur  des  tumeurs  d’un  grand  vo¬ 
lume,  et  les  quelques  observations  que  l’on  ren" 
contre  dans  la  bibliographie  n’établissent  pas  avec 
exactitude  de  combien  ces  tumeurs  diminuent 
après  le  traitement  et  en  quel  temps.  Certaines  de 
ces  tumeurs  sont  accompagnées  d’cedème  des 
jambes,  remontant  même  jusqu’au  bas-ventre,  par 
suite  de  compression  de  vaisseaux  lymphaticiues. 
Nous  n’avons  vu  que  rarement  des  symptômes 
provenant  des  organes  voisins  comme  de  la  vessie 
et  du  rectum  ;  à  moins  qu’il  y  ait  une  tumeur 
accessoire  remjilissant  le  bassin,  ces  organes  ne 
sont  pas  touchés. 

2°  Pes  fibromes  qui  exercent  une  compres¬ 
sion  sur  les  organes  voisins  et  par  cela  déclenchent 
des  sjunptômes  précis,  doivent  être  opérés.  A  cet 
endroit  viennent  se  ranger  d’abord  les  tumeurs  qui 
déplacent  la  vessie  ou  la  compriment  en  même 
temps  peut-être  que  l’urètre. 

Il  est  extrêmement  difficile  de  reconnaître  les 
symptômes  provenant  de  la  vessie  et  occasionnés 
par  le  fibrome.  De  prime  abord  il  semble  tout  natu¬ 
rel  qu’une  vessie  élevée  vers  la  cavité  abdomi¬ 
nale  par  une  tumeur  partant  par  exemple  de  la 
paroi  antérieure  du  col,  soit  comprimée  avec  son 
urètre  entre  cette  tumeur  et  le  pelvis,  ou  bien 
encore  subisse  une  irritation  par  suite  de  son  éta¬ 
lement  et  de  sa  diminution  de  capacité.  Mais  un 
certain  nombre  de  ces  tumeurs  ne  sont  pas  accom- 
gnées  de  troubles  de  miction,  et  cela  àtel  point  que, 
lors  de  l’opération,  on  est  parfois  étonné  de  la 
discordance  des  faits  (fig.  2).  Nous  avons  vu  cer¬ 
tains  fibromes,  parfois  kystiques,  de  la  paroi  anté¬ 
rieure  du  corps  ou  du  col,  ne  dépassant  pas  le 
volume  d’un  utérus  au  cinquième  mois,  étaler 
largement  sur  leur  surface  la  vessie  devenue  abdo¬ 
minale,  et  cela  sans  aucun  autre  sjTnptôme  qu’une 
miction  im  peu  plus  fréquente.  D’exi>lication 
paraît  donnée  par  le  fait  que  ces  fibromes  d’em¬ 
blée  ou  de  très  bonne  heure  se  sont  trouvés  dans 
la  cavité  abdominale  et  sans  rapports  particu¬ 
liers  avec  le  pelvis. 

Des  choses  changent  complètement,  lorsque  le 
développement  du  fibrome  se  fait  dans  le  pelvis, 
soit  que  le  Douglas  se  trouve  comblé,  soit  que  la 


tumeur  évolue  dans  le  ligament  large  et  dans 
le  tissu  pelvien.  Il  nous  semble  qu’il  y  a  là  deux 
genres  de  symptômes  venant  de  la  vessie.  Par 
suite  du  développement  dans  l’intérieur  du  pelvis, 
la  tumeur  peut  arriver  à  comprimer  directement 
la  partie  basse  de  la  vessie  ou  de  l’urètre.  Outre 
cela,  selon  le  point  de  départ  du  fibrome,  il  peut 
y  avoir  im  étirement  ou  étalement  de  la  vessie 
.sur  la  paroi  antérieure  de  la  tumeur,  l’ar  ce  mé¬ 
canisme  la  vessie  peut  être  ramenée  très  haut 


Filiroinc  volumineux  parlant  de  la  paroi  antérieure  du  corps 
utérin  ;  développement  dans  le  tissu  pelvien  ;  étalement  de 
la  vessie  sur  la  face  antérieure  delà  tumeur  (fii'.  2). 


au-dessus  de  la  symphj-se,  de  façon  que  l’incision 
médiane  donne  déjà  à  environ  10  centimètres 
au-dessus  de  la  .symphyse  dans  la  vessie.  Dans  ce 
cas,  il  existait  parfois,  outre  les  besoins  fréquents, 
une  certaine  difficulté  à  vider  la  vessie.  Une  de  nos 
malades  avait  appris  à  relever  à  l’aide  de  ses  deux 
mains  la  tumeur  pour  pouvoir  vider  sa  vessie.  Il 
peut  y  avoir  encore  des  rétentions  subites.  C’e.st 
ce  qui  s’est  passé  chez  une  autre  malade. 


Cette  malade  (153-1924)  connaissait  depuis  longtemixs 
la  présence  d’une  tumeur  dans  son  abdomen.  Il  y  a 
huit  ans,  après  des  difficultés  de  miction,  subitement  elle 
n’avait  plus  pu  uriner.  Petit  à  petit  son  état  s’améliora 
après  que  la  malade  eut  remarqué  qu’en  urinant  fré¬ 
quemment,  cette  rétention  pouvait  être  évitée.  Elle  ne 
s’est  décidée  à  une  opération  que  ces  derniers  temps, 
après  avoir  ressenti  des  doulemrs  lombaires  irradiant 
petit  à  petit  dans  la  jambe  gauche,  au  point  de  créer  des 
difficultés  sérieuses  de  la  marche.  Eu  octobre  1923,  les 
douleurs  augmentèrent  et  depuis  le  mois  de  décembre 
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la  malade  dut  rester  alitée,  ne  pouvant  pim  marcher. 
!La  partie  basse  du  fibrome,  grand  comme  la  tête  d'im 
adulte,  était  dure  et  bosselée  et  remplissait  le  Douglas. 
Da  vessie  dépassait  d’environ  5  centimètres  le  bord  supé¬ 
rieur  de  la  symphyse,  l'excavation  vésico-utériue  était 
effacée,  il  y  avait  une  zone  de  péritoine  mobile  de  10  cen¬ 
timètres  de  hauteur  sur  la  paroi  antérieure  du  fibrome. 
Malgré  cela,  les  symptômes  vésicaux  n’étaient  pas  au  pre¬ 
mier  plan  ;  ce  ne  sont  que  les  douleurs  et  l’impossibilité 
de  marcher,  causées  par  la  topographie  du  fibrome  dans  le 
pelvis,  qui  ont  nécessité  l'opération. 

Il  n’est  pas  nécessaire  que  la  tumeur  soit  parti¬ 
culièrement  volumineuse  pour  exercer  un  effet 
défavorable  sur  la  vessie,  cela  dépend  presque  uni¬ 
quement  de  sa  localisation. 

l,a  malade  âgée  de  quarante-quatre  ans  (151- 
24),  qui  dut  se  faire  opérer  par  suite  de  difficultés 
sérieuses  de  miction,  avait  une  fibromatose 
multiple,  d’un  volume  d’ensemble  correspondant 
à  deux  poings.  I,e  bassin  n’était  rempli  qu’en 
partie,  le  bloc  utérin  encore  assez,  bien  mobile, 
mais  dans  la  paroi  antérieure  de  l’utérus,  il  y 
avait  un  fibrome  gros  comme  un  œuf  d’oie, 
développé  vers  la  vessie.  Dans  ce  cas  il  n’y  avait 
certainement  pas  de-  compression  directe  de  la 
vessie  entre  la  tumeur  et  le  pelvis,  mais  une 
irritation  continue  de  la  paroi  postérieure  de  la 
vessie  par  le  fibrome  se  développait  à  cet  endroit. 

Nous  n’entrevoyons  pas  toujours  assez  bien  le 
motif  pour  lequel  dans  deux  cas,  à  topographie 
sensiblement  pareille,  la  vessie  une  fois  fait  des 
symptômes  et  une  autre  fois  pas.  Le  léger  état 
de  cystite,  presqire  toujours  coexistant,  ne  donne 
pas  plus  d’explications.  Il  nous  semble  que  cer¬ 
tains  fibromes  pas  trop  volumineux  changent 
parfois  de  place  dans  le  pelvis,  ils  ne  remplissent 
pas  encore  le  bassin  et  sont  encore  trop  bien 
mobiles  pour  pouvoir  déclencher  des  symptômes 
importants,  mais  ils  peuvent  en  produire  passa¬ 
gèrement,  sur  la  vessie  ou  sur  le  rectum,  selon 
l’endroit  où  ils  se  trouvent  placés  (R.  Keller, 
La  Gynécologie,  1923). 

Nous  ne  nous  arrêtons  pas  aux  sjunptômes 
provenant  d’une  compression  du  rectum,  car  ils 
sont  extrêmement  rares.  Très  souvent  il  s’agit  là 
d’une  constipation  qui,  à  elle  seule,  suffit  pour 
expliquer  les  troubles  qui  se  manifestent  du  côté 
intestin.  Dans  le  cas  représenté  par  la  figure  i, 
il  y  avait  des  adhérences  entre  le  cæcum  et  le 
fibrome  sans  aucun  symptôme  de  la  part  de 
l’intestin. 

Certains  fibromes  déplacent  la  vessie  en  sui¬ 
vant  exactement  le  mécanisme  de  l’utérus  gra; 
vide  en  rétroflexion.  Ce  mécanisme  ne  ressemble 
pas  à  celui  que  nous  venons  de  voir.  Voici  une 
observation  bien  significative. 

11  s’agissait  d’un  fibrome  développé  exclusivement  dans 
la  paroi  postérieure  de  l’utérus,  d'un  volume  d’ensemble 


comme  celui  d’im  utérus  du  quatrième  mois,  remplissant 
le  Douglas  et  refoulant  le  col  vers  la  symphyse  (fig.  3). 
Le  fibrome  abordait  le  plancher  pelvien.  Depuis  quatre 
semaines  la  femme  ne  pouvait  plus  uriner.  Presque  jour¬ 
nellement  son  médecin  était  venu  la  sonder.  Or  il  semble 
que  cette  impossibilité  de  vider  la  vessie  n’est  pas  seu¬ 
lement  due  à  une  compression  directe  ou  à  im  étirement 
de  l'iuétre  par  la  tumeur  ;  il  faut  envisager  encore,  par 
suite  de  la  bascule  de  la  tumeur  en  arrière,  im  déplace¬ 


ment  considérable  de  la  vessie.  Il  est  même  possible  que 
la  vessie,  en  se  remplissant,  accentue  encore  le  mouve¬ 
ment  de  bascule  du  fibrome,  de  façon  que  secondairement 
celui-ci  exerce  en  luême  temps  une  compression  et  im 
étirement  dans  les  parages  du  col  de  la  vessie  et  de 
l’urètre.  Il  y  avait  en  outre  encore  mie  cystite.  L’in-- 
dication  de  l’intervention  se  présentait  donc  d’une  façon 
très  précise.  Lors  de  l’opération  on  put  constater  combien 
il  avait  été  bon  de  ne  pas  insister  à  débloquer  la  tumeur 
et  à  la  faire  sortir  du  bassin,  car  il  y  avait  des  adhérences 
vers  le  méso-sigma. 

Le  développement  intraligaïuentaire  d’un 
fibrome  peut  causer  des  symptômes  vésicaux.  La 
vessie  sera  refoulée  vefs  uu  côté  et  cela  surtout, 
d’après  ce  que  nous  avons  vu,  lorsque  la  tumeur, 
en  se  développant,  a  suivi  tm  mouvement  de  rota¬ 
tion  (fig.  4).  On  trouve  alors  la  vessie  sur  le  flanc 
antérieur  et  latéral  de  la  tumeur,  d’habitude  avec 
des  plexus  veineux  bien  développés.  Selon  le 
volume  du  fibrome  et  la  phase  de  son  développe¬ 
ment,  l’uretère  correspondant  peut  être  déplacé 
et  chevaucher  sur  le  flanc  de  la  tumeur.  Il  y  aura 
un  rétrécissement  relatif  de  sa  lumière  ;  une  stase 
urinaire  partielle,  suivie  de  pyéUte,  en  sera  la 
conséquence.  Nous  avons  vu,  dans  un  cas  cité 
plus  haut,  combien  les  suites  peuvent  être  funestes 
(pyélite  purulente,  abcès  périnéphrétique).  Tou¬ 
tefois  il  n’y  a  pas  déplacement  de  l’uretère  en 
chaque  cas  de  développement  intraligamentaire 
de  l’utérus  ;  cela  dépend  du  point  de  départ  du 
fibrome  et  du  mode  d’évolution  de  la  tumeur., 
En  évoquant  toutes  ces  possibilités,  on  com¬ 
prendra  assez  bien  la  variabilité  des  troubles  vési¬ 
caux  causés  par  les  fibromes  (Voy.  HAR'rMANN 
et  Bonnet,  Gynécologie  et  obstétrique,  t.  IX). 
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Il  nous  a  toujours  paru  juste  et  dans  l’intérct 
(le  la  malade  de  conseiller  l’opération  lorstiue  les 
troubles  vésicaux  tiennent  au  fibrome.  Nous 
pensons  ainsi  encore  aujourd’hui.  Ces  malades 
souvent  souffrent  de  leur  vessie  et  peu  de  leur 
fibrome  ou  même  pas  du  tout.  Il  y  en  a  parmi 
elles  dont  l’état  est  à  tel  point  sérieux,  (jue  l’in¬ 
tervention  s’impose  d’emblée.  Nous  avons  vu 
d’ailleurs  les  malades  l’accepter  sans  discuter, 
fia  rüntgentliérapie  ne  peut  pas  entrer  en  concur¬ 
rence,  son  effet  est  trop  lent,  il  faudrait  attendre 
des  semaines  avant  de 
pouvoir  esi)érer  une  di¬ 
minution  assez  considé¬ 
rable  de  la  tumeur,  qui 
permettrait  un  amen¬ 
dement  des  symptômes 
([ui  font  souffrir  la  ma¬ 
lade.  D’ailleurs  il  y  a 
encore  l’âge  de  la  ma¬ 
lade  (jui  entre  en  jeu. 

Chez  les  malades  au- 
dessous  de  (juaraute  ans 
environ,  les  rayons  X 
agiront  bien  plus  lente¬ 
ment.  Or  la  malade  de¬ 
mande  à  ne  i)lus  souf¬ 
frir  et  elle  en  a  le 
droit. 

A  titre  de  documeii- 
tatiou  et  pour  montrer 
combien  il  est  en  somme 
difficile  de  bien  recon¬ 
naître  la  valeur  des 
s^miptômes  vésicaux, 
nous  ajouterons 
observation  qui  semble 
assez  intéressante. 

Mme  quarante-neuf 

ans  (l’riv.  81-1924). 

I^a.  malade  avait  été  prise  subitement  (rime  rciteutiou 
complète  (l’urine.  Son  médecin  l’avait  sondée  à  différentes 
reprises,  fies  symptômes  vésicaux  au  moment  de  l’admi.s- 
sion  étaient  sérieux  ;  nécessité  absolue  de  sonder  plusieurs 
fois  par  jour,  car  la  malade  ne  supportait  pas  une  disten¬ 
sion  même  moyenne  de  la  vessie,  fie  fibrome  avait  le  vo¬ 
lume  d’un  utérus  de  la  fin  du  eiiKpiième  mois.  Refus  ab¬ 
solu  de  l’opération  de  la  part  de  la  malade,  refus  encore 
de  notre  part  après  avoir  appris  qu’un  au  auparavant  la 
malade  avait  été  alitée  longtemps  par  ime  thrombo¬ 
phlébite,  suivie  d’une  petite  embolie  cérébrale,  de  laquelle 
elle  s’était  bien  remise.  On  place  une  sonde  à  demeure,  qui 
d’ailleurs  ne  peut  être  gardée  qu’avec  l’aide  de  petites 
doses  de  morphine  les  premiers  jours,  tellement  grande 
(Hait  la  poussée  du  fibrome  vers  l’urètre.  Après  quelques 
jours  on  réussit  à  débloquer  la  tumeur  enclavée  dans  le 
détroit  .supérieur  et  à  la  refouler  dans  l’abdomen.  I,a 
sonde  à  demeure  fut  alors  bien  supportée.  On  fit  séance 
tenante  une  application  de  layons  Rfintgeli.  hes  épo¬ 
ques  disparurent  aprè-s  cette  première  séance,  fia  malade 
apprit  à  vider  sa  vessie  souvent,  ce  qui  finalement  lui 


permit  ■  de  rentrer  chez  elle  en  parfait  état  subjectif. 
Nous  suivons  cette  malade  depuis  six  mots,  elle  .se  porte 
bien,  les  diflîctdtés  de  miction  ont  disparu,  le  fibrome  est 
sensiblement  le  même,  mais  il  reste  mobile  dans  l’abdo- 

Cette  ob.servalion  est  une  preuve  de  ce  que 
l’étude  individuelle  de  la  malade  peut  fournir, 
au  moins  jxjur  un  temps  limité,  car  nous  ne 
savons  pas  encore  si  les  difficultés  sont  défini¬ 
tivement  écartées. 

lîn  général, les  fibromes  (pii  exercent  une  in¬ 


fluence  sur  les  organes  voisiius  doivent  être  oi>érés. 
La  malade  de  l’observation  153-24  (p.  575)  s’est 
décidée,  par  suite  des  douleurs  qu’elle  ressentait 
dans  les  reins  et  la  jambe  gauche  et  qui  finale¬ 
ment  l’avaient  clouée  au  lit  pendant  des  mois. 
C’est  le  fibrome  volumineux,  enclavé  dans  le 
Douglas,  qui  causait  ces  douleurs.  Dans  un  autre 
cas,  un  uténis  fibromateux  correspondant  à  un 
utérus  de  la  fin  du  troisième  mois,  culbuté  en  ré- 
trofiexion  prononcée  et  dévié  vers  le  côté  gauche, 
avait  créé  des  svmiptômes  de  sciatique  ejui  deve¬ 
naient  surtout  aigus  au  moment  où  la  femme 
faisait  un  effort.  Nous  avons  conseillé  l’opération, 
que  d’ailleurs  la  femme  était  venue  d(unander. 
lîlle  habitait  la  campagne,  était  obligée  de  tra¬ 
vailler  dans  les  champs  et  voulait  être  débarrassée 
raifidement  de  ses  douleurs.  Aurait-on  dû  dans 


Fibrome  développé  dans  le  ligament  large  droit  et  dans  ic  tissu  pelvien:  —  K,  ügamenl 
rond  droit  ;  T,  trompe  droite  ;  1>,  fcuUlels  du  péritoine,  sous  Icsciuels  la  vessie 
déplacée  vers  la  droite  était  étalée  (fig.  4). 
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ce  cas  se  décider  pour  la  radiothérapie?  Nous 
pensons  que  non  ;  même  que  les  époques  chez 
cette  femme  dans  la  cinquantaine  auraient  cessé 
rapidement,  le  fibrome  n’aurait  pas  assez  vite 
diminué  de  volume  pour  permettre  d’espérer  la 
disparition  des  symptômes.  C’est  un  genre  d’in¬ 
dication  sociale  qui  fait  pencher  le  chirurgien 
vers  l’opération,  et  par  ce  fait  il  se  trouve  d’accord 
avec  sa  malade. 

3°  Le  sphacèle  du  fibrome  exige  l’opéra¬ 
tion.  —  Nous  ne  parlerons  pas  des  ])etits  filjromes 
sous-muqueux  et  bien  pédiculés,  faciles  à  recon¬ 
naître  et  à  enlever.  I,a  (jue.stion^de  radiothérapie 
ne  se  pose  pas,  étant  donnée  la  simplicité  de  l’abla¬ 
tion.  Il  s’agit  uni<iuement  de  fibromes  d’habi¬ 
tude  de  volume  moyen,  de  6  à  10  centimètres  de 
diamètre,  à  siège  plus  ou  moins  intramural  ou 
avec  pédicule  très  large  et  faisant  les  symptômes 
connus  (écoulement  fétide,  fièv’^re,  etc.).  Le  dia¬ 
gnostic  une  fois  fait,  ou  même  ne  paraissant  que 
probable,  l’opération  nous  paraît  justifiée.  D’at¬ 
tendre  est  toujours  un  aléa,  c’est  ce  cjue  nous 
montrent  les  cas  traînés  dehors  trop  longtemps 
avant  l’admission  au  service.  Il  faut  remarquer 
que  parfois  le  col  est  déjà  en  voie  d’effacement  et 
l’expulsion  amorcée.  On  fera  bien  d’opérer  alors 
par  la  voie  vaginale,  cjui  permettra  peut-être 
d’énucléer  la  tumeur  et  de  conserver  l’utérus. 
Nous  avons  vu  un  fibrome  pareil  en  voie  d’expul¬ 
sion  et  remplissant  le  vagin.  Cette  femme  souffrait 
depuis  un  certain  temps  d’une  miction  difficile 
et  douloureuse.  Deux  jours  avant  l’admission  elle 
ne  put  plus  uriner  et  dut  être  sondée  à  plusieurs 
reprises.  L’impossibilité  subite  d’uriner  était 
certainement  due  à  la  descente  de  la  tumeur  dans 
le  bassin  par  suite  des  mouvements  d’expulsion. 
La  femme  mourut  malheureusement  peu  après 
son  admission  d’une  insuffisance  du  cœur  déjà 
ancienne,  avant  que  l’on  ait  pu  tenter  une  inter¬ 
vention  (Voy.  p.  374). 

Pour  illustrer  la  question  des  fibromes  spha- 
célés,  nous  ne  retiendrons  {jue  les  observations 
suivantes  : 

La  première  a  été  citée  plus  haut  (p.  574  :  400-1923)  :  la 
femme  est  morte  de  septicémie. 

Une  autre  s’étant  présentée  dans  des  conditions  sem¬ 
blables,  mais  l’état  général  étant  moins  grave,  a  été  guérie 
par  hystérectomie  abdominale  (Clin,  gyn.,  1923). 

La  troisième,  dont  l’état  général  était  sérieusement 
compromis,  opérée  par  hystérotomie  vaginale,  énucléa¬ 
tion  du  fibrome  sphacélé  intramural,  s’est  bien  remise 
et  depuis  est  restée  guérie  (ffcole  des  sages-femmes,  Serv. 
de  gyn.,  77-1924)- 

Une  quatrième,  avec  fibrome  infecté  après  avortement, 
est  morte  de  la  septicémie  dont  elle  avait  le  commencement 
en  arrivant  an  service  (p.  574)  (lîcole  des  sages-femmes 
1920). 

Il  suffit  d’étudier  un  peu  l’état  de  nécrose  et 


21  Juin  JÇ24. 

d’infection  de  ces  fibromes  pour  se  convaincre 
de  la  nécessité  de  l’opération. 

On  remarque  que  dans  cette  catégorie  se  rangent 
les  cas  graves  ;  l’état  d’infection  avant  l’opéra¬ 
tion,  c’est  là  le  grand  danger.  On  opère  dans  un 
terrain  infecté  ;  c’est  la  force  de  résistance  dont 
disposera  la  malade  qui  décidera  en  dernier  lieu 
de  son  sort. 

Un  mot  sur  le  moment  auquel  il  faut  opérer. 
Doit-on  opérer  de  suite  dès  que  le  sphacèle  ou 
l’infection  est  reconnu  ?  vSi  l’état  général  de  la 
malade  et  des  organes  en  particulier  le  permet, 
certainement  oui.  Mais  devant  la  gravité  de  l’in¬ 
fection  il  semble  parfois  nécessaire  de  temporiser 
et  de  remonter  d’abord  la  malade.  C’est  sous  cette 
inquression  que  nous  avons  agi  envers  nos  malades, 
mais  on  ne  peut  se  départir  de  l’impression  d’être 
un  peu  à  la  merci  du  hasard  et  de  la  chance,  étant 
donné  que  rien  ne  permet  de  reconnaître  au  juste 
la  gravité  de  l’infection. 

40  Nous  avons  opéré  presque  tous  les  fibromes 
accompagnés  de  lésions  inflammatoires  au 
niveau  des  annexes,  soit  récentes,  soit  anciennes. 
Les  malades  traitées  d’après  ce  point  de  vue  nous 
ont  donné  d’excellents  résultats  opératoires  et 
toutes  ont  guéri.  Il  semble  que  la  situation  est 
claire  pour  les  cas  de  pyosalpinx  ou  pyovaires. 
On  a  attendu  le  refroidissement  ;  la  période  de 
réaction  péritonéale  entièrement  passée,  on  opère. 
D’ailleurs,  en  voj'ant  l’étendue  et  l’importance  de 
certaines  lésions,  l’intervention  paraît  raisonnable 
et  logique. 

Cependant,  pour  les  annexites  chroniques  ne 
faisant  pas  grands  symptômes,  le  fibrome  domi¬ 
nant  seul  la  scène,  non  accompagné  de  symptômes 
liarticuliers,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  la  ques¬ 
tion  est  bien  claire  aujourd’hui.  L’existence 
d’une  annexite  ancienne  suffit-elle  pour  justifier 
ou  nécessiter  l’opération?  Nous  avons  jusqu’à 
présent  toujours  jugé  que  oui.  Mais  pourtant  il 
semble  permis  d’hésiter  un  peu,  d’autant  plus  que 
la  rôntgenthérapie,  comme  traitement  d’annexites 
chroniques  non  purulentes,  a  déjà  donné  cer¬ 
tains  résultats  appréciables.  Cette  question  restera, 
en  attendant,  encore  à  l’étude.  Pour  le  moment, 
nous  ne  disposons  pas  d’observations  assez  sug¬ 
gestives  à  ce  sujet. 

Pour  les  fibromes,  de  petites  dimensions,  la 
curiethérapie  avec  les  indications  ordinaires 
peut  se  présenter,  malgré  une  annexite  ancienne, 
à  condition  toutefois  que  celle-ci  ne  fasse  pas  de 
symptômes  importants.  Ici  aussi  il  s’agit,  en  atten¬ 
dant,  de  recueillir  des  observations  et  de  gagner  de 
l’expérience.  Nous  n’avons  jamais  appliqué  jus¬ 
qu’à  présent  la  curiethérapie  à  des  cas  de  ce  genre. 
Partant  de  la  possibilité  de  trouver  une  cavité 
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utérine  infectée,  sachant  que  par  les  manipula¬ 
tions  sur  le  col  et  l’utérus  pour  introduire  dans 
Tuténis  le  radium,  le  processus  inflammatoire 
pourrait  récidiver,  nous  nous  sommes  abstenu 
de  la  curiethérapie.  Il  n’y  a  pas  eu  lieu  de  regret¬ 
ter  cette  décision  jusqu’à  présent.  Tout  au  con¬ 
traire.  Combien  de  fois  au  cours  de  l’opération, 
en  trouvant  un  état  inflammatoire  ]flus  impor¬ 
tant  qu’on  ne  pouvait  penser  d’abord,  complitpié 
si  souvent  d’une  appendicite  chronique  ou  sub¬ 
aiguë,  avons-nous  été  heureux  de  n’avoir  fait 
ni  rontgen  ni  curiethérapie.  Jusqu’à  nouvel 
ordre  nous  conserv'erons  notre  manière  d’agir. 

5°  Te  fibrome  sous-séreux  irédiculé  ne 
nécessite  pas  l’opération  d’une  façon  absolue. 
On  fera  bien  de  la  conseiller,  aui  la  possibilité 
d’une  torsion  et  d’une  complication  ultérieure. 
Par  contre,  si  ces  symptômes  s’étaient  déjà  une 
fois  produits,  on  agira  dans  l’intérêt  de  la  malade 
en  opérant  sans  tergiverser.  Nous  pensons  (jue  le 
traitement,  soit  aux  rayons  X,  soit  par  le  radium, 
dans  ces  cas  n’est  pas  recommandable,  et  nous 
citons  à  ce  .sujet  une  observ'ation  récente  (àl"®  K..., 

1923). 

Une  malade  âgée  de  quarante-deux  aus  nous  arrive 
avec  la  description  classique  d’iuie  attaque  péritoneale 
s’étant  présentée  subitement  il  y  a  six  .semaines,  be 
médecin  appelé  à  ce  moment  trouve  une  tumeur  de  la 
gro&seur  d’un  utérus  du  cinquième  mois,  extrêmement 
sensible  ;  le  ventre  en  outre  est  ballonné,  il  y  a  ;irrêt  de 
selles  et  de  gaz  et  vomi.ssements,  légère  élévation  de  la  tem¬ 
pérature  et  du  pouls.  Ces  symptômes  aigu.s  disparais¬ 
sent  après  deux  jours.  Peu  de  temps  après,  la  malade, 
contre  l’avis  de  son  médecin,  qui  proposait  un  traite¬ 
ment  aux  rayons  X,  vint  consulter.  Le  motif  de  sa  dé¬ 
marche  était  la  crainte  qu’une  attaque  pareille  à  la  pré¬ 
cédente  ne  se  répète.  Le  diagnostic  d’im  fibrome  sous- 
séreux  de  l’utérus  était  certain,  une  torsion  du  pédicule 
très  probable,  des  adhérences  avec  des  anses  intestinales 
très  vraisemblables  (on  palpait  sur  une  zone  de  la  tumeur 
ime  partie  un  peu  molle  donnant  parfois  un  gargouille¬ 
ment,  palpation  qui  faisait  mal  à  la  malade).  On  conseille 
l’opération  très  sérieusement.  La  malade  se  range  immé¬ 
diatement  à  cet  avis.  Le  ventre  ouvert,  un  fibrome  tordu 
d’à  peu  près  180“  apparut,  i>artaut  de  l’utérus,  avec  un 
large  pédicule,  adhérences  étendues  avec  l’épiploon,  un 
groupe  d’aiises  intestinales  grêles  fixées  à  la  surface  de 
la  tumeur  par  des  adhérences  encore  assez  fraîches.  11  nous 
semble  que  dans  mi  cas  pareil  l’opération  est  absolu¬ 
ment  justifiée  et  nous  rangerons  celte  indication  parmi 
les  précises. 

6®  Nous  avons  toujours  opéré  les  malades 
atteintes  de  fibrome  accompagné  d’hémorra¬ 
gies  très  fortes,  si  l’état  général  avait  souffert 
par  suite  de  l’anémie  aiguë.  On  est  parfois  obligé 
de  remettre  l’opération  pour  permettre  à  là  malade 
de  se  relever  un  peu  de  sa  dernière  hémorragie, 
mais  on  fera  toujours  bien  d’opérer  avant  les  pro¬ 
chaines  époques.  Il  s’agit,  dans  ce  cas,  d’intervenir 
rapidement.  Or  aucune  des  deux  radiothérapies  ne 


saurait  agir  assez  vite.  L’indication  nous  semble 
presque  vitale,  dans  tous  les  cas  elle  est  urgente. 
Nos  fibromes  avaient  un  volume  correspondant 
à  un  utérus  gravide  de  trois  à  cinq  mois,  la  guérison 
s’est  toujours  faite  sans  complications.  La  néces¬ 
sité  de  l’opération  est  donc  donnée  par  l’état 
d’anémie  et  le  besoin  d’épargner  toute  nouvelle 
perte  de  sang  à  ces  malades  déjà  trop  affaiblies. 

lùi  général,  les  pertes  luenstruellcs  trop  abon¬ 
dantes,  mais  n’atteignant  pas  encore  l’état  géné¬ 
ral  de  la  malade,  ne  Semblent  pas  justifier  l’in- 
terv^ention  opératoire.  Parmi  nos  fibromes  traités 
aux  rayons  X,  ou  par  l’application  du  radium, 
et  dont  les  résultats  presque  toujours  ont  été 
excellents  et  obtenus  avec  des  doses  peu  impoi> 
tantes,  il  y  en  a  un  grand  nombre  qui  étaient  ac¬ 
compagnés  de  pertes  de  sang  abondantes.  Or  c’est 
l’état  général  de  la  malade  qui  nous  a  paru  don¬ 
ner  le  critérium  et  dicter  le  choix  du  traitement. 
Nous  sommes  d’autant  plus  partisans  de  cette 
façon  d’agir,  parce  que  nous  n’admettous  pas  un 
rapport  de  cause  à  effet  entre  le  fibrome  et  les 
méno-  ou  métrorragies.  A  l’exception  de  certains 
fibromes  .sous-mmiueux,  pédiculés  ou  en  voie 
d’expidsion,  le  fibrome  comme  tel  n’est  pas  une 
cause  d’hémorragies. 

T'  Faut-il  opérer  les  femmes  dont  le  fi¬ 
brome  à  partir  d’un  certain  temps  s’est 
développé  rapidement?  —  Kn  général,  tout  chi¬ 
rurgien  conseillera  l’ojrération,  parce  qu’il  entre¬ 
voit  la  possibilité  d’une  dégénérescence  maligne  ; 
en  jugeant  ainsi,  il  agit  certainement  d’une  façon 
correcte,  cependant  presque  toujours  il  y  a  erreur 
iV interprétation.  D’habitude  le  chirurgien  n’a  pas 
lui-même  observé  l’augmentation  rapide,  c’est 
la  malade  qui  dit  avoir  remarqué  que  son  ventre 
ou  sa  tumeur  avait  rapidement  grossi,  ou  encore 
le  médecin  traitant  en  avait  eu  l’imiiression.  Ou 
conseille  alors  d’opérer  en  vue  de  la  possibilité 
d’une  dégénérescence  sarcomateuse.  Or,  s’il  s’agit 
vraiment  d’un  sarcome,  l’opération  arrive  trop 
tard. 

Nous  n’avons  en  souvenir  aucun  cas  de  sar¬ 
come,  reconnu  par  l’examen  microscopique  im¬ 
médiatement  après  l’opération,  qui  n’ait  récidivé. 
Mais  nous  en  avons  vu  d’autres,  dont  l’examen 
macro-  et  microscopique  ne  justifiait  pas  le  dia¬ 
gnostic  de  malignité  et  qui  ont  récidivé  rapide¬ 
ment  (P.  Jacquin,  Gynéc.  et  Ohst.,  1921).  Malgré 
cela,  on  opérera  toujours  les  fibromes  qui  sont 
suspects  de  malignité. 

I/irsqu’on  parle  d’augmentation  rapide  d’tm 
fibrome,  il  s’agit  d’habitude  d’un  état  qui  n’a  rien 
à  faire  avec  une  dégénérescence  maligne.  Nous  pen¬ 
sons  au  fibrome  richement  vascularisé,  qui  aug¬ 
mente  de  volume  avec  les  époques  ;  à  d’autres 
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qui,  par  suite  d’un  développement  particulier  des 
vaisseaux  lymphatiques,  se  trouvent  gorgés  de 
liquide  ;  à  d’autres  avec  formations  kystiques 
d’origine  mùllérienne  ;  d’autres  encore,  par  suite  de 
nécroses  colliquatives,  deviennent  plus  volumi¬ 
neux,  ou  encore  par  suite  d’une  torsion  encore 
incomplète,  mais  occasionnant  déjà  une  certaine 
stase.  Il  y  a  enfin  des  fibromes  cpii,  en  sortant  du 
bassin  et  en  se  développant  vers  la  cavité  abdomi¬ 
nale,  se  trouvent  par  moments  en  état  d’enclave¬ 
ment  et  font  alors  une  irritation  péritonéale 
accompagnée  d’une  congestion  du  fibrome,  d’un 
léger  ballonnement  des  intestins,  voire  même  de 
difficultés  passagères  de  miction  et  de  selles. 
Citons  à  ce  sujet  une  observation  assez  curieuse  : 

On  opère  une  malade  parce  qu’elle-méme  et  son  méde¬ 
cin  disent  avoir  observé  nettement  l’augmentation  con¬ 
tinue  et  assez  rapide  d’un  fibrome  correspondant  à  mi 
utérus  gravide  du  quatrième  mois,  ba  femme  se  plai¬ 
gnait  de  difficultés  de  selles  d’ailleurs  passagères.  Or  il 
s’agissait  d’un  fibrome  pédiculé  remplissant  le  bassin  en 
partie,  sans  exercer  toutefois  de  compression  ni  de  la 
v'essie,  ni  du  rectum.  On  a  pensé  que,  vu  la  constipation 
assez  fréquente,  le  fibrome  à  ce  moment  exerçant  peut- 
être  une  certaine  pression  sur  le  rectum,  il  y  avait  parfois 
I)allonneuient  du  ventre,  qui  par  la  malade  et  le  médecin 
avait  été  interprété,  par  erreur,  dans  le  sens  d’une  augmen¬ 
tation  de  volume  de  la  tumeur. 

Ivn  ré.simié,  il  semble  (pie  l’oit  s’emballe  trop 
vite  lorscju’il  est  question  de  l’augmentation 
«  rapide  »  d’un  fibrome.  Ici  encore  il  faut  un  peu 
trier  les  cas,  observer  les  malades,  et  certainement 
on  en  trouvera  qui  ne  rentrent  pas  dans  la  caté¬ 
gorie  d’une  intervention  d’emblée  nécessaire  et 
justifiée.  Il  est  assez  fréquent  ceiiendant  de  voir 
les  malades  demander  à  être  opérées  parce  cpi’elles 
ont  été  frappées  par  l’augmentation  du  ventre 
ou  de  la  tumeur  qu’elles  (avec  leur  médecin)  ont 
cru  observer  (Voy.  p.  573).  Il  ne  nous  semble 
pas  absolument  urgent  d’opérer  les  fibromes  dont 
le  volume  subit  de  légères  oscillations  en  rapport 
avec  les  époques.  S’ils  ne  sont  pas  accompagnés 
de  sjmiptômes  particuliers  du  genre  de  ceux 
étudiés  plus  haut,  on  pourra  conseiller  d’abord 
la  radiothérapie. 

Autre  chose  si  l’on  est  porté  à  penser  à  un  état 
kj'stitfue  soit  primaire  (müllérien) ,  soit  secondaire 
par  nécrose  colliipiative  ou  par  suite  d’autolj’se. 
Ne  connaissant  pas  encore  l’effet  de  la  radiothé¬ 
rapie  sur  les  tumeurs  de  ce  genre,  sachant  d’autre 
part  (lu’uue  infection  trouvera  un  terrain  d’es¬ 
saimage  propice  dans  ces  conditions,  devant  ce 
dilemme  nous  avons  toujours  opiné  vers  l’opé¬ 
ration.  Nous  n’avons  pas  de  motif  de  changer 
notre  façon  d’agir. 

8'’  11  nous  semble  encore  juste  d’opérer  les 
fibromes  calcifiés,  non  seulement  parce  qu’ils 
sont  réfractaires  à  la  radiothérapie,  mais  par  suite 
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des  sympt(hnes  de  compression  dus  en  partie  à 
la  consistance  de  la  tumeur.  Il  n’y  a  pas  lieu  de 
laisser  persister  un  état  morbide  (ju’on  ne  peut 
supprimer  t^ue  par  l’opération.  Il  ne  semble  pas 
nécessaire  d’insister. 

9°  Il  faut  encore  opérer  les  malades  chez 
lesquelles  la  rôntgen-  ou  la  curiethérapie 
bien  appliquée  est  restée  sans  succès.  — 
Il  est  vrai  que,  panni  nos  observ'ations,  le  nombre 
de  ces  malades  est  petit  ;  il  s’agit  là  d’une  ques¬ 
tion  de  triage  logiciue  et  non  seulement  de  tech- 
nicpie,  mais  il  y  a  encore  une  question  de  patience. 
vSi  les  premières  applications  soit  de  rayons  X. 
soit  de  radium,  sont  restées  sans  succès,  rien  ne 
s’oppose  à  les  répéter.  Nous  ne  disposons  ([ue  de 
trois  cas  qui  sont  restés  définitivement  sans  suc¬ 
cès,  dont  l’un  avait  été  traité  par  les  rayons  X. 
Il  s’agissait  une  fois  d’un  fibrome  sous-muciueux 
dans  un  utérus  fibromateux,  dont  le  volume  d’en¬ 
semble  était  égal  à  un  utérus  gravide  de  cinci 
mois,  une  autre  fois  d’un  traitement  au  radium 
et  la  troisième  fois  d’un  traitement  au  niéso tho¬ 
rium  ;  les  utérus  de  ces  deux  derniers  cas  ne 
dépassaient  pas  le  volume  d’un  gros  poing. 

10"  Il  faudra  toujours  opérer  quand  le  dia¬ 
gnostic  reste  incertain.  —  Nous  évaluons  ce 
chiffre  à  environ  10  p.  100  des  observations,  soit 
que  l’on  ait  hésité  entre  un  fibrome  et  .une  tumeur 
annexielle  inflammatoire  ou  néoplasique,  soit  cj^ue 
l’on  ait  diagnostiqué  un  fibrome  av'ec  tumeurs 
annexielles  possibles.  Devant  le  diagirostic  incer¬ 
tain,  chez  une  malade  (j[ui  accuse  des  sjmiptômes 
importants,  l’oiiération  sera  toujours  justifiée. 
D’ailleurs  il  nous  semble  (jiie  même  les  adver¬ 
saires  de  l’opération  ne  font  pas  opposition  sé¬ 
rieuse  à  ce  sujet.  Il  ne  saurait  en  être  autrement, 
car  la  possibilité  de  laisser  échapiier  à  l’opération 
un  néoplasme  malin  ou  bénin  de  l’ovaire,  doit 
suffire  pour  décider,  dans  le  doute,  l’opération. 

11°  Il  y  a  un  autre  argument  encore  qui  parle 
pour  l’opération.  Il  faut  se  rendre  compte  que 
l’erreur  de  diagnostic  est  assez  fréquente. 
Nous  l’avons  estimée  à  ()à8  p.  100;  ce  chiffre  est 
plutôt  trop  bas.  On  commet  des  erreurs  (jue  de 
prime  abord  on  jugerait  à  iieine  possibles,  telles 
(pie  de  prendre  une  grossesse  extra-utérine  pour  un 
fibrome,  ou  encore  des  tumeurs  annexielles  tuber¬ 
culeuses  ])()ur  des  fibromes  multiples,  ou  encore 
des  dermoïdes  pour  des  fibromes  ramollis.  Ivt 
cependant  cela  arrive.  D’autant  plus  pensons- 
nous  agir  dans  l’intérêt  de  nos  malades  en  pen¬ 
chant  d’une  façon  bien  arrêtée  vers  l’opération 
lorsque  l’on  est  dans  le  doute.. 

120  Reste  encore  la  coïncidence  d’un  fi¬ 
brome  avec  une  grossesse. —  h'aut-il  opérer  ou 
non?  Nous  possédons  à  ce  sujet  toute  une  série 
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d’observations.  U  semble  qu’il  y  a  lieu  de  dire 
d’abord  distinguo.  Souvent,  en  opérant,  on  n’a 
pas  pensé  à  la  possibilité  d’une  grossesse,  on  ne 
l’a  reconnue  qu’après  avoir  fendu  la  tumeur. 
L’œuf  se  trouvait  à  peu  près  au  centre  d’rm  uté¬ 
rus  fibromateux,  il  n’y  avait  pas  de  signes  cli¬ 
niques  de  grossesse.  Ces  cas  n’entreront  donc  pas 
en  discussion.  Pour  une  autre  catégorie  assez 
nombreuse  aussi,  grossesse  et  fibrome  ont  été 
recomius.  A  l’exception  de  deux  fois,  nous  avons 
laissé  évoluer  la  grossesse.  Il  n’y  avait  pas  lieu 
d’intervenir,  ni  par  opération,  ni  par  radiothé¬ 
rapie.  Deux  fois  seulement  on  a  opéré  pendant  la 
grossesse.  On  a  pu  énucléer  sans  diSiculté  un 
fibrome  sous-séreux  d’environ  8  à  lo  centimètres; 
la  grossesse  a  continué  et  l'accouchement  s’est 
passé  sans  incident. 

Il  nous  semble  que,  dans  des  cas  comme  ces 
derniers,  l’opération  seule  s’impose,  et  cela  par 
deux  motifs.  D’abord  l’effet  des  rayons  X  sur  la 
grossesse,  et  eu  particuher  sm  le  fœtus,  est  encore 
loin  d’être  assez  bien  connu.  La  possibilité  de 
lésions  importantes  du  fœtus  avec  retentissement 
même  tardif,  longtemps  après  sa  naissance,  à  elle 
seule,  fera  écarter  ce  traitement.  Il  est  vrai  que 
tout  récemment  ou  a  lu  que  ce  danger  avait  été 
exagéré  et  mêrue  qu’il  n’existe  aucun  danger. 
Mais  nous  pensons  néanmoins  que  la  question 
reste  encore  à  l’étude.  En  second  lieu,  en  opérant, 
il  y  a  la  possibilité  de  bien  voir  et  de  n’enlever  que 
ce  qui  paraît  nécessaire.  C’est  la  voie  sûre,  tandis 
que  l’autre  reste  indécise. 

Tant  que  la  rôntgen-  et  la  curiethérapie  n  ’  auront 
pas  donné  des  preirves  plus  certaines  et  démontré 
leur  supériorité  dans  le  traitement  des  affections 
inflammatoires  des  annexes,  des  néoplasmes  des 
ovaires,  des  fibromes  ramollis  ou  en  autolyse, 
nous  ne  changerons  pas  les  principes  qui  nous  ont 
guidés  pendant  ces  dernières  cinq  années.  Tant 
que  l’effet  des  rayons  X  ne  sera  pas  assez  rapide 
pour  faire  diminuer  de  volume  en  peu  de  temps 
des  fibromes  qui  déclenchent  une  rétention  uri¬ 
naire,  ou  qui  sont  accompagnés  d’hémorragies 
importantes,  ou  qui  sont  en  voie  de  sphacèle,  il  n’y 
a  pas  lieu  d’agir  autrement  que  jusqu’à  présent. 

Nous  avons  mis  en  évidence  les  points  essentiels 
qui,  non  seulement  justifient,  mais  encore  exigent 
d’opérer  environ  cinquante  malades  sur  cent 
atteintes  de  fibromes  (54,7  p.  100). 

Parmi  ces  arguments  il  y  en  a  un  qui  se  répète 
dans  toutes  les  catégories  signalées,  c’est  Vâge 
de  la  rnalade.  On  ne  saurait  lui  donner  trop  d’im¬ 
portance.  Il  faut  reconnaître  que  la  radiothé¬ 
rapie  est  absolument  inefficace  chez  une  jetme 
personne,  entre  vingt  et  trente  ans,  qui  est  atteinte 
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d’un  gros  fibrome  comme  deux  poings  :  l’opéra¬ 
tion,  tout  en  supprimant  fatalement  la  possibi¬ 
lité  d’une  grossesse,  pourra  peut-être  conserver 
les  époques  ou,  si  cela  devient  impossible,  au  moins 
laisser  en  place  les  ovaires,  dont  la  fonction  con¬ 
tinuera  encore  pendant  un  certain  temps.  La  ra¬ 
diothérapie  est  encore  inefficace  pendant  la  décade 
suivante  ;  ce  n’est  qu’aux  environs  de  la  qua¬ 
rantaine  qu’elle  commence  à  entrer  en  concur¬ 
rence,  mais  alors  encore  en  agissant  sans  dis¬ 
tinction.  Or  la  nécessité  de  ménager  certaines 
fonctions  ou  de  conserver  ce  qu’il  y  a  moyen, 
s’impose  souvent  tant  par  le  désir  de  la  malade 
que  par  la  conscience  de  l’opérateur.  Il  nous  a 
semblé  parfois  qu’il  existe  entre  l’opération  et 
la  radiothérapie  la  même  différence  qu’entre  la 
lumière  et  les  ténèbres  ;  dans  l’obscurité  on  frappe 
sans  distinction  en  cassant  tout,  à  la  lumière 
du  jour  on  voit  où  porter  le  coup  et  com¬ 
ment  le  bien  diriger.  Tant  que  la  différence  sera  si 
manifeste,  l’opération  conservera  sa  supériorité. 
Conscient  de  sa  supériorité,  le  chirurgien  donnera 
à  la  radiothérapie  ce  qui  est  de  la  radiothérapie 
et  au  bistouri  ce  qui  est  du  bistouri. 
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Il  nous  a  été  donné  d’observer  récemment  un 
cas  de  perforation  du  rectum  au  cours  d’une 
grossesse  ectopique.  Ces  cas  semblent  assez 
rares  , y  aussi  croyons-nous  utile  de  reproduire 
cette  observation. 

OBS3ÎRVATION  RÉSUMÉE  -  S...,  vingt- 

huit  ans,  dactylographe,  entre  dans  notre  service 
de  l’hôpital  Necker  le  16  février  1922  pour  dou¬ 
leurs  et  métrorragies.  Ses  antécédents  ne  pré¬ 
sentent  rien  de  particulier  :  règles  apparues  à 
treize  ans,  pas  de  grossesses,  pas  de  fausses 
couches,  aucun  passé  génital.  D’histoire  de  la 
maladie  actuelle  remonte  à  peu  de  jours.  M™®  S... 
présente  rm  retard  d’un  mois  et  demi  environ 
(dernières  règles  du  2  au  5  janvier).  Quatre  jours 
avant  son  entrée  à  l’hôpital,  elle  a  commencé  â 
perdre  et  à  souffrir  dans  le  bas-ventre.  Des  dou¬ 
leurs  étaient  particulièrement  vives  au  moment  des 
défécations. 
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A  son  entrée,  la  malade,  apyrétique,  présentait 
un  ventre  légèrement  ballonné,  mais  souple, 
avec  une  douleur  hypogastrique  à  la  palpation 
profonde.  Au  toucher  vaginal,  col  gros,  mou, 
légèrement  entr'ouvert,  dévié  à  gauche  et  en 
avant.  Le  cul-de-sac  postérieur  et  droit  est  occupé 
par  une  masse  dure,  douloureuse,  arrondie, 
refoulant  le  corps  utérin  en  avant,  lequel  semble 
augmenté  de  volume. 

La  malade  est  mise  en  observation.  Pendant  les 
jours  qui  suivent,  elle  accuse  une  constipation 
assez  marquée,  avec  quelques  selles  très  doulou¬ 
reuses,  sans  ténesme  vrai. 

La  semaine  suivante,  le  diagnostic  de  grossesse 
extra-utérine  étant  fermement  posé,  on  décide, 
la  surveillance  chirurgicale  continuant,  de  fixer 
l’opération  au  3  mars. 

Le  ler  mars,  à  5  heures  du  matin,  la  malade 
est  prise  d’ime  douleur  pelvienne  extrêmement 
vive,  en  même  temps  qu'une  hémorragie  abondante 
de  sang  rouge  se  ■produit  par  l’anus.  La  malade  est 
vue  à  9  heures  du  matin.  Le  toucher  rectal  montre 
la  saüHe  de  la  tumeur  annexielle  droite  qui  semble 
intimement  accolée  à  la  paroi  antérieure  du  rec¬ 
tum.  De  plus,  ce  toucher,  extrêmement  doulou¬ 
reux,  ramène  quelques  caillots.  En  présence  de 
ces  sigires,  on  décide  l’intervention  immé¬ 
diate. 

Intervention  (Di  Schwartz).  —  Anesthésie  à 
l’éther.  Laparotomie  médiane  sous-ombilicale. 
Pas  de  sang  dans  le  péritoine.  On  trouve  une 
grosse  masse  violacée  à  l’union  de  la  trompe  droite 
et  de  l’utérus.  Cette  poche  adhère  à  une  anse 
grêle,  et  intimement  et  largement  au  côlon  recto - 
sigmoïdien.  Elle  paraît  constituée  aux  dépens  de 
l’utérus  et  de  la  trompe,  du  Douglas,  de  l’anse 
recto-sigmoïde.  Décollement  très  pénible.  Ablation 
des  annexes  droites.  On  découvre  ainsi  une  per¬ 
foration  rectale  du  diamètre  d’une  pièce  de 

1  franc.  Nettoyage  des  caillots  encombrant  le 
Douglas.  Enfouissement  aussi  complet  que  pos¬ 
sible  des  parties  avivées  de  l’anse  grêle.  Suture  en 
deux  plans  de  la  perforation  rectale.  Petit  Micku- 
licz  au  contact  de  deux  zones  dépéritonisées. 
Quelques  fins  catguts  réunissant  la  mèche  au 
péritoine  complètent  le  cloisonnement. 

Le  6  mars,  la  malade  expulse  une  caduque  et 
des  caillots. 

Le  7  mars,  curettage  sous  anesthésie. 

Dans  la  suite,  la  malade  fait  une  petite  fistule 
intestinale  qui  s’améliore  très  vite.  Elle  sort  le 

2  avTÜ,  et  revient  pendant  huit  à  dix  jours  pour 
des  pansements,  jusqu’à  cicatrisation  complète. 

Nous  n’avons  pu  suivre  exactement  cette 
malade  qui  a  eu  cependant,  un  an  après  l’inter- 
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vention,  une  grossesse  gémellaire  terminée  par 
un  accouchement  normal.  . 

L’histoire  de  la  grossesse  extra-utérine,  si  riche 
cependant  en  accidents  divers,  est  assez  pauvre 
en  cas  analogues.  En  avril  1923,  J.-A.-Q.  Forsyth 
publiait  dans  The  Lancet  une  observation  qui 
se  rapproche  beaucoup  de  la  nôtre.  Il  s’agissait 
d’une  malade  qui  avait  eu  une  pelvi-péritonite 
huit  ans  auparavant,  et  qui,  après  un  retard  de 
règles  de  quinze  jours,  présentait  une  métrorragie 
peu  abondante,  mais  accompagnée  d’une  très 
vive  doideur  rectale  avec  ténesme.  A  l’examen, 
on  avait  trouvé  une  tumeur  dure  et  arrondie  du 
volume  d’un  œuf  dans  le  cul-de-sac  postérieur. 
Trois  jours  après  l’hospitalisation,  survient  une 
abondante  hémorragie  rectale.  Laparotomie  d’ur¬ 
gence  :  pas  de  sang  dans  le  ventre,  mais  en  enle¬ 
vant  la  trompe  droite  on  découvre  une  perfora¬ 
tion  rectale... 

Les  traités  classiques  mentionnent  des  cas 
nombreux  de  kystes  fœtaux,  anciens,  souvent 
suppurés,  évacués  par  le  rectum,  avec  un  méca¬ 
nisme  facile  à  saisir.  Cette  élimination  peut  être 
très  tardive  (quarante-trois  ans  :  Metcalfe,  1872  ; 
vingt-sept  ans  :  Laupus,  1876)  après  les  signes  de 
grossesse  extra-utérine.  Il  en  est  de  même  des 
hématocèles  infectées  et  suppurées.  Tous  ces 
cas  ne  ressemblent  en  rien  à  celui  dont  nous  avons 
relaté  l’observation.  Nous  n’en  avons  retrouvé 
que  cinq  ou  six  comparables,  dans  lesquels  il 
y  a  eu  perforation  du  rectum  par  une  grossesse 
compliquée. 

Comment  expliquer  le  mécanisme  de  ces  cas? 

Le  fait  anatomique  qui  domine  toute  l’histoire 
de  ces  perforations  rectales  par  le  placenta 
ectopique,  c’est  l’adhérence  de  la  trompe  à  la 
paroi  intestinale. 

Cette  adhérence  peut  être  expliquée  de  deux 
façons  : 

lo  La  trompe  est  malade  depuis  déjà  long¬ 
temps.  A  la  faveur  de  cette  salpingite  avec  périsal- 
piiigite  se  sont  formées  des  adérences  tubo- 
rectales.  Dans  la  trompe  ainsi  fixée,  la  grossesse 
ectopique  va  se  développer. 

2°  Il  n’y  a  pas  de  lésions  annexielles  anté¬ 
rieures.  La  trompe  gravide,  comme  il  est  normal, 
tombe  dans  le .  Douglas,  prend  (comme  il  est 
encore  normal)  des  adhérences  lâches,  puis  soHdes, 
avec  les  organes  voisins.  -tr-/ 

Dans  les  deux  cas,  la  paroi  de  la  trompe,  au 
niveau  de  l’œuf,  et  la  paroi  rectale  sont  intime¬ 
ment  unies,  et  le  processus,  dès  lors,  sera  simple. 

Le  placenta  s’insère  sur  la  paroi  tubaire  ;  au  point 
correspondant  à  cette  zone  d’adhérences,  les 
villosités  choriales  (par  leurs  cellules  de  Langhans) 
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rongent  la  paroi  tubaire  suivant  un  mécanisme 
bien  connu  et  classique  ;  le  même  mécanisme  doit 
exactement  s’appliquer  à  la  paroi  rectale,  dont  la 
perforation  sera  aussitôt  traduite  par  une  hémor¬ 
ragie  considérable. 

l,e  tableau  clinique,  dans  tous  les  cas  que  nous 
avons  pu  trouver,  a  été  le  même. 

Dans  tous  ces  cas,  on  retrouve  des  signes  évi¬ 
dents  de  grossesse  extra-utérine  :  un  retard  de 
règles,  des  incidents  douloureux  accompagnés  de 
pertes. 

Dans  tous  les  cas,  c’est  l’existence  d’une  abon¬ 
dante  et  subite  hémorragie  rectale  qui  a  com¬ 
mandé  l’intervention.  Parfois,  le  toucher  rectal  a 
permis  de  sentir  (I'ors>d;h)  une  dépression  en 
cupule  permettant  de  suspecter  la  lésion  de  la 
paroi  rectale. 

Quant  à  la  thérapeutique,  elle  peut  présenter 
des  difficultés. 

Deux  voies  d’abord  ont  été  employées  :  la  voie 
rectale,  la  voie  abdominale. 

Da  voie  rectale  (Bockenheimer)  ne  semble  pas 
devoir  donner  un  jour  qui  permette  de  vérifier  la 
totalité  des  lésions,  et  à  notre  avis  elle  doit  être 
rejetée  et  céder  le  pas  à  la  laparotomie. 

Quelle  conduite  tenir  en  présence  des  lésions? 
Beur  variabilité  ne  permet  pas  de  tracer  de 
règle  absolue.  Nous  voudrions  seulement  insister 
sur  quelques  points  : 

Ba  trompe  gravide  sera  évidemment  enlevée, 
comme  d’habitude  ;  l’hystérectomie  subtotale  ne 
sera  faite  qu’en  cas  de  nécessité. 

Ba  véritable  difficulté  de  l’intervention  viendra 
de  la  perforation  rectale.  Il  va  sans  dire  qu’elle 
doit  toujours  être  suturée,  en  plusieurs  plans  si 
possible.  Dans  la  plupart  des  cas,  elle  était  d’un 
calibre  assez  minime  pour  que  la  suture  ne 
modifiât  point  sensiblement  le  calibre  du  rectum. 
Ba  question  se  poserait  cependant  en  cas  de 
larges  pertes  de  substance  ;  c’est  dans  ces  cas 
que  peut  se  poser  la  question  de  la  colostomie 
temporaire,  pratiquée  par  Forsyth  ;  mais  cette 
«  soupape  de  sûreté  »  ne  nous  paraît  utile  qu’en 
cas  de  rétrécissement  du  lectuin  après  suture. 

Après  cette  réparation  on  fera,  suivant  les 
possibilités,  une  péritonisation  avec  fermeture 
complète  de  la  paroi  ou  un  drainage  avec  ou  sans 
Mickulicz,  comme  dans  toutes  les  opérations 
pelviennes  difficiles.  D’autres  auteurs  ont  pratiqué 
le  drainage  vaginal  (Forsyth)  :  les  suites  opéra¬ 
toires  paraissent  avoir  été  assez  mouvementées 
(pelvi-péritonite)  (i). 

(i)  Billiogra  )hie. — Albertin  ut  Desgouttes,  l.yon 
chirurgi.  al,  avril  1909. 
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Be  médecin  gymnaste  suédois  Thure-Braudt 
eut  l’initiative,  en  1844,  d’appliquer  à  certaines 
affections  gynécologiques  un  traitement  qui 
combine  le  massage  à  la  gymnastique.  Cette 
pratique  a  été  décrite  par  son  inventeur  dans 
plusieurs  ouvrages  dont  le  principal  date  de  1890 
et  résume  les  résultats  d’une  longue  expérience. 

^  Ba  première  publication  française  sur  ce  sujet  fut 
‘  faite  par  la  D“'o  Sosnowska  (1889),  puis  toute 
l’œuvre  suédoise  fut  étudiée  et  mise  au  point  par 
Stapfer  (1892)  et  ses  élèves. 

Be  massage  proprement  dit  est  effectué  sur  la 
paroi  abdominale  par  la  main  droite  ;  il  est  direct 
s’il  est  pratiqué  sur  les  organes  génitaux  soulevés 
par  l’index  gauche  qui  touche  ;  il  est  indirect 
s’il  est  effectué  en  dehors  de  la  zone  génitale. 

Be  massage  réalise  l’application  d’une  pression 
en  constant  déplacement.  Cette  pression  est 
variable  en  intensité,  suivant  le  point  atteint 
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durant  le  déplacement,  et  suivant  le  résultat  que 
l’on  veut  obtenir  ;  c’est  pour  ces  deux  raisons  que 
la  main  qui  masse  et  qui  sent  ne  peut  être  rem¬ 
placée  par  aucun  instrument  mécanique.  Contra  i- 
renient  à  ce  que  l’on  pourrait  penser,  aucun 
déploiement  de  force  n’est  utile,  la  pression  sera 
toujours  douce  ;  unie  au  déplacement,  on  obtien¬ 
dra  un  effleurage,  une  friction,  une  malaxation 
peu  profonde,  jamais  un  pétrissage.  I^a  pression 
est  exercée  par  la  pulpe  des  doigts  (index,  médius 
et  annulaire)  ;  c’est  l’épaule  du  masseur  qui 
commande  et  règle  cette  pression,  le  bras,  l’avant- 
bras  et  le  poignet  constituant  un  système  de 
transmission.  A  cette  pression  simple  peut  s’ajou¬ 
ter  un  caractère  particulier  :  la  vibration.  I^a 
vibration  est  une  trémulation  rapide  imprimée 
aux  tissus  et  provoquée  par  les  muscles  de  l’avant- 
bras  et  du  bras  (vStapfer).  Cette  pression  vibrante  . 
est  effectuée  soit  par  la  paume  de  la  main  mise  à 
plat  sur  la  paroi  abdominale,  soit  par  la  pulpe  des 
doigts. 

Le  mouvement  le  plus  usité  est  la  friction 
circulaire.  Elle  s’exerce,  écrit  Stapfer,  avec  la 
main  droite  sur  le  paquet  viscéral  en  décrivant 
de  petits  cercles.  Ces  cercles  s’imbriquent  les  uns 
dans  les  autres  et  suivent,  dans  le  massage  indi¬ 
rect,  la  courbe  supérieure  du  côlon  ;  si  le  massage 
est  direct,  l’orbe  générale  du  mouvement  encadre 
le  point  que  l’on  veut  atteindre  et  qui  est  soutenu 
par  l’index  gauche  placé  soit  dans  le  vagin,  soit 
dans  le  rectum.  ♦  Les  pulpes  des  phalangettes, 
un  peu  celles  des  phalangines,  travaillent  à 
plat  et  non  de  l’extrémité  ;  elles  dépriment  les 
tissus,  les  entraînent  et  se  meuvent  avec  eux, 
décrivant  de  petits  cercles,  deux,  trois  ou  quatre 
fois,  puis  elles  se  déplacent  et  recominencent. 
Chaque  déplacement  imprime  aux  tissus  une 
légère  saccade.  Cette  saccade  représente  une  pause 
très  courte  pendant  laquelle  la  pression  sanguine 
tend  à  retrouver  son  niveau  primitif  pour  remon¬ 
ter  dès  que  la  friction  recommence  »  (Stapfer) . 

Le  massage  des  ligaments  larges  se  fait  par 
frictions  circulaires  en  se  dirigeant  de  l’utérus 
vers  les  parois  pelviennes  avec  point  d’appui 
vaginal  ;  le  massage  des  ligaments  utéro-sacrés  et 
du  Douglas  se  fait  d’avant  en  arrière  avec  point 
d’appui  rectal.  Les  trompes  sont  massées  de  la 
périphérie  vers  l’utérus  avec  point  d’appui  vagi¬ 
nal.  Les  parois  du  bassin  sont  massées  par  un 
mouvement  que  le  doigt  intérieur  exécute  eu 
même  temps  que  la  main  libre  accomplit  ses 
frictions  circulaires.  Ce  mouvement  consiste  en 
petites  pressions  vibrantes  de  l’extrémité  du  doigt 
qui  glisse  insensiblement.  Ces  pressions  consti¬ 
tuent  un  effleurage  vibrant  (Brandi,  in  Stapfer). 


D’autres  mouvements  sont  encore  utilisés, 
nous  ne  pouvons  que  les  signaler  :  le  relèvement 
des  viscères,  la  pression  redressante,  l’étirement, 
la  malaxation. 

Braudt  a  imaginé  ces  mouvements,  Stapfer  en 
a  étudié  le  mode  d’action.  Ce  dernier  auteur  a 
montré  qu’un  massage  doux,  léger  et  bref  a  une 
action  d’ordre  général  :  il  déclenche  dans  la  région 
massée  tm  réflexe  qui  a  pour  effet  de  provoquer 
d’abord  une  élévation  de  la  tension  sanguine  et 
une  vaso-constriction  ;  le  massage  se  poursuivant, 
la  tension  diminue,  —  d’oh  indication  d’un  mas¬ 
sage  court  ; —  de  plus,  le  massage  terminé,  il 
se  produit  une  vaso-dilatation  passagère  avec 
circulation  accélérée  à  r3d:hme  ample.  Ces  faits 
favorisent  la  décongestion  des  organes  pelviens  et 
aident  à  la  résorption  des  exsudats  qui  les 
imprègnent.  Au  contraire,  un  massage  brutal,  dur 
et  prolongé  occasionnerait  une  vaso-dilatation 
Ijermanente  du  réseau  mésentérique  qui  aggrave¬ 
rait  la  congestion  des  organes  pelviens  et  irait 
directement  à  l’encontre  du  résultat  recherché. 

Les  indications  du  massage  sont  multiples  ; 
elles  embrassent  toute  la  période  d’activité  géni¬ 
tale.  Son  emploi  par  les  accoucheurs  est  classique 
dans  la  rétrodéviation  de  l’utérus  gravide,  dans 
les  retards  de  l’expulsion  placentaire,  dans  les 
hémorragies  de  la  délivrance. 

Le  massage  est  appelé  à  rendre  des  services 
dans  le  traitement  des  troubles  fonctionnels  ; 
métrorragies,  aménorrhées  ou  dysménorrhées  de 
la  jeune  fille  ou  de  la  femme.  Il  sera  utile  pour 
lutter  contre  la  stérilité  primitive  ou  secondaire. 
Il  sera  d’un  grand  secours  dans  nombre  d’affec¬ 
tions  gynécologiques  où  l’inflammation  chronique 
de  la  trame  conjonctivo-vasculaire  est  dominante 
(cellulite  abdomino-pelvienne  de  Stapfer  ;  métrite 
et  périmétrite,  salpingite  et  péri-salpingite  des 
autres  auteurs).  Enfin,  il  permettra,  dans  un 
grand  nombre  de  déviations  des  organes  génitaux, 
d’obtenir  une  remise  de  ces  organes  en  situation 
normale,  et  presque  toujours  il  fera  disparaître 
les  phénomènes  douloureux  qui  les  accompagnent 
si  souvent. 

lye  massage  a  comme  contre-indications  ;  les 
phases  aiguës  des  affections  abdominales,  les 
néoplasies,  les  collections  enkystées,  la  grossesse 
ectopique. 

Le  massage  dont  nous  venons  de  donner  une 
rapide  esquisse  n’est  qu’une  partie  de  la  méthode 
du  traitement  de  Braudt,  l’autre  étant  la  gymnas¬ 
tique. 

L’emploi  de  cette  méthode  n’est  jamais  mai- 
sible  et  elle  donne  —  contrairement  à  ce  que  d’au¬ 
cuns  écrivent  —  des  guérisons  de  bonne  qualité 
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L’OBSTÉTRIQUE  EN  1924 

L.  CLEISZ 

Deux  importants  congrès  se  sont  tenus  pendant 
l’année  1923,  Tun  à  Strasbourg,  en  août  1923, 
l’autre  à  Genève  (III“  Congrès  de  l’Association 
des  gynécologues  et  obstétriciens 'de  langue  fran¬ 
çaise,  août  1923).  Nous  engageons  le  lecteur  à  lire 
le  compte  rendu  des  rapports  et  discussions  des 
rapports  de  ces  deux  congrès,  paru  in  extenso  dans 
Gynécologie  et  Obstétrique  [Congrès  de  Strasbourg, 
dit  Congrès  de  la  fièvre  puerpérale.  Gyn  et  Obst., 
t.  VIII,  1923,  11°  I,  p.  I  à  99  ;  discussions,  Ibid., 
p.  414  à  468.  —  Congrès  de  Genève.  Gyn.  et  Obst., 
t.  VIII,  n“  2,  p.  loi  à  333). 

On  trouvera'  dans  le  compte  rendu  du  Congrès 
de  Strasbourg  lUi  travail  d’ensemble  de  mise  au 
point  de  nos  connaissances  actuelles  sur  Vinfection 
puerpérale,  avec  une  esquisse  de  rhistoire  de  l’in¬ 
fection  puerpérale  (rapport  de  Couvelaire)  et  une 
étude  de  l’étiologie,  de  la  patbogénie  et  du  traite¬ 
ment  de  cette  infection  (rapports  de  Broulia,  Hauch 
et  Alfiéri), 

Au  Congrès  de  Genève,  deux  importantes  questions 
ont  été  débattues  ; 

Relations  entre  la  tuberculose  pulmonaire  et 
la  puerpéralité.  —  hà  encore,  il  faut  lire  in  extenso 
le  rapport  et  les  discussions  de  cette  question  déjà 
très  à  l’ordre  du  jour  les  années  précédentes,  ainsi 
que  nous  le  rappelions  dans  ce  jomnal  l’année  der¬ 
nière  à  pareille  époque,  à  la  suite  des  retentissants 
débats  suscités  à  la  Société  d’obstétrique'et  de  gyné¬ 
cologie  de  Paris  et  à  l’Académie  de  médecine  [Bul¬ 
letin  de  la  Soc.  d'obst.  et  gyn.  Paris,  1921,  n»'  3  et  4, 
et  1922,  n“  I,  —  et  Bulletin  de  l’ Académie  de  méde¬ 
cine,  1922,  n“»  26,  28,  37,  38,  39,  41,  42).  Nous  rap¬ 
pellerons  que  nous  avions  fait,  avant  le  congrès, 
un  essai  de  synthèse  des  opinions  actuelles  sur  la 
question  [Gyn.  et  Obst.,  t.  VII,  1923,  n»  2,  p.  150, 
et  no  3,  p.  224). 

Peu  de  temps  après  le  congrès,  Couvelaire  appor¬ 
tait  à  la  Société  d’obstétrique  _  et  de  gynécologie 
de  Paris  (séance  du  12  nov.  1923,  in  Bulletin  de  la 
Société,  1923,  p.  469)  quelques  considérations  nou¬ 
velles  sur  l’avenir  des  enfants  nés  de  femmes  atteintes 
de  tuberculose  pulmonaire. 

D’après  cet  auteur,  ces  enfants,  qui  naissent  en 
général  avec  un  poids  voisin  de  la  normale,  soignés 
dès  leur  naissance  à  l’abri  de  toute  possibilité  de 
contagion  maternelle,  meurent  dans  une  proportion 
considérable  au  cours  du  premier  mois,  sans  qu’au¬ 
cune  explication  scientifique  puisse  être  jusqu’à 
maintenant  donnée  de  ce  fait  ;  franchi  le  cap  du 
premier  mois,  les  enfants,  toujours  maintenus  loin 
de  la.  contagion  familiale,  s’élèvent  aussi  bien  que 
les  enfants  nés  de  parents  bien  portants. 


-  L’anesthésie  au  cours  de  l’accouchement. 
—  Le  rapport  de  Rapin  relatif  à  cette  question  passe 
en  revue  tous  les  procédés  jusqu’à  ce  jour  employés 
dans  le  but  de  diminuer  ou  de  supprimer  les  dou¬ 
leurs  de  l’accouchement,  les  anesthésiques  par 
inhalation,  les  anesthésiques  locaux  et  régionaux, 
la.  scopolamine -morphine,  méthode  qui  a  fait  for- 
tmie  en  Allemagne  et  en  Amérique  sous  le  nom  de 
sommeil  crépu.sculaire,  et  dont  on  a  cherché  à 
atténuer  les  inconvénients  tant  pour  la  mèfe  que 
pour  l’enfant  par  des  variations  de  doses  et  l’emploi 
de  dérivés  variés,  le  clilorure  d’éthyle  discontinu 
et  employé  économiquement  à  la  manière  de  Rapin 
par  l’administration  préalable  de  chloral,  le  pro- 
toxj'de  d’azote  et  certams  hypnotiques  de  la  série 
uréique,  en  particulier  le  somnifène. 

A  peu  près  au  même  moment  paraissait  la  thèse 
de  Cerné  relative  à  l’emploi  du  diéthylisopropyl- 
propénylbarbiturate  de  diéthylamine  (somnifène)  en 
injections  intramusculaires. 

Cleisz  et  Perlis  reprirent  la  question  èt  rappor¬ 
tèrent  à  la  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie 
de  Paris  (séance  du  10  décembre  1923,  Bulletin  de 
la  Société,  1923,  p.  523  :  «  A  propos  de  l’accouche¬ 
ment  sans  douleur  »),  17  cas  où,  procédant  par 
injections  intraveineuses  de  ce  produit,  ils  obtinrent 
des  résultats  très  satisfaisants,  avec  abolition  de 
la  conscience  douloureuse,  sans  que  l’état  général 
maternel  ni  fœtal  n’aient  à  en  souffrir,  et,  avec,  sem¬ 
ble-t-il,  une  accélération  du  travail. 

Au  cours  de  leur  commmiication,  Cleisz  et  Perlis 
avaient  fait  le  procès  du  protoxyde  d’azote.  Brault 
et  Barbedor  (de  Rennes),  qui  à  la  suite  de  Vignes  et 
Moreau  avaient  vanté  le  produit,  ont  récemment 
rapporté  154  cas  d’anesthésie  osbtétricale  avec  une 
seule  alerte,  dans  une  commmiication  à  la  Société 
d’obstétrique  et  gynécologie  de  Paris  (séance  du 
Il  février  1924,  Bulletin  de  la  Société,  1924,  p.  100, 
et  également  séance  du  10  juillet  1923,  Bulletin  de 
la  Société,  1923,  p.  362). 

Audebert  et  Bernardbeig,  reprenant  la  méthode 
à.' anesthésie  épidurale  de  Cathelin  et  la  modifiant 
dans  sa  technique,  pensent  que  la  métliode  est  desti¬ 
née  à  se  développer  [Société  d’obst.  et  de  gyn.  de 
Toulouse,  séance  du  7  février  1923,  in  Bulletin  de 
la  Société  d'obst.  ci  de  gyn.,  1923,  p.  346)'. 

Anatomie  et  physiologie  obstétricales  nor¬ 
males  et  pathologiques. —  Brindeau  et  Réglade, 
continuant  leurs  études  radiographiques  des  pla¬ 
centas,  montrent  l’intérêt  des  radiographies  stéréo¬ 
scopiques  dans  l’étude  des  placentas  gémellaires. 

Retterer  et  VoronofE  apportent  une  étude  de 
Vinvolution  sénile  de  la  muqueuse  utérine  [Gyn.  et 
Obst.,  t,  IX,  1924,  11»  4). 

Henri  Vignes  a  publié  un  très  important  travail 
d’ensemble  de  phy.siologie  obstétricale  [Physiologie 
obstétricale  normale  et  pathologique,  1923.  Masson 
et  C>“  édit.).  L’auteur  a  réuni  dans  ce  volume 
une  série  de  leçons,  de  mémoires  et  de  re¬ 
cherches  personnelles  qui  résument  l’état  ac¬ 
tuel  de  nos  connaissances  sur  certains  points 
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de  la  physiologie  obstétricale  normale  et  patholo¬ 
gique.  I/ouvrage  est  divisé  eu  trois  parties  :  dans 
la  première,  l’aijteur  traite  de  la  phy.siologie  de  la 
gestation,  où  est  en  particulier  traitée  la  délicate 
question  des  rapports  des  glandes  endocrines  avec 
la  fonction  de  la  reproduction  ;  dans  la  seconde 
partie,  consacrée  à  la  parturition,  on  trouvera  mie 
étude  claire  et  complète  de  la  contraction  utérine 
et  de  ses  anoinalies  ;  la  troisième  partie  enfin  est 
consacrée  à  l'involution  de  l’utérus,  de  la  paroi 
abdominale,  du  périnée  et  des  formations  anato¬ 
miques  juxta-utérines. 

Schickelé  apporte  de  nouvelles  considérations 
tendant  à  prouver  qu'il  n’y  a  pas  de  rapports  précis 
entre  la  glande  thécale  et  la  menstruation  normale 
ou  anormale  (vSciiiCKJvj,iv,  Etude  stir  la  jonction  des 
ovcfires,  4®  partie,  in  Gyn.  et  Obst.,  t.  IX,  1924,  n«  i, 

p.  I). 

Cathala  et  Iliancani  {Revue  française  de  gyn. 
et  d'obst.,  25  janvier  1924,  p.  39)  ont  récemment 
attiré  à  nouveau  l’attention  sur  un  procédé  de 
délivrance  hâtive  par  injection  de  liquide  dans  le 
cordon,  procédé  préconisé  pour  la  première  fois 
en  1829  p.ar  Alojon  ;  ils  ont  montré  l’intérêt  qu’il 
pouvait  y  avoir  à  injecter  un  liquide  antiseptique, 
qui,  tout  en  décollant  le  placenta,  irrigue  et  aseptise 
la  surface  d’insertion  placentaire. 

Thérapeutique.  —  Le  curettage  eystématique 
lorsqu’il  y  a  rétention  de  membranes  au  comrs  de  la 
délivrance  a  donné  lieu,  à  la  Société  d’obstétrique 
et  de  gynécologie  de  Paris,  à  la  suite  de  la  publica¬ 
tion  d’mi  article  de  Delestre  (Presic  médicale,  21  fé¬ 
vrier  1923),  à  ime  controverse  soulevée  par  LeI<orier 
{Soc.  d'obst.  et  de  gyn.  de  Paris,  séance  du  9  avril  1923, 
in  Bulletin  de  la  Société,  1923,  p.  114  et  272).  LeLorier 
et  Metzger  ont  combattu  les  idées  de  Bouffe  de 
Saint-Biaise  qui,  dans  la  crainte  d’une  intervention 
intra-utérine  dans  les  suites  de  couches,  préfère 
intervenir  systématiqueinent  dans  tous  les  cas  de 
rétention  de  membranes,  et  ceci  d’une  fa^on  immé¬ 
diate  dès  que  l’examen  de  la  délivrance  a  montré 
que  celle-ci  n’était  pas  parfaite. 

Dans  un  mémoire  intitulé  Le  traitement  des  acci¬ 
dents  syphilitiques  puerpéraux  non  localisés.  Bouffe 
de  Saint-Biaise  et  Joanny  apportent  les  résultats 
intéressants  obtenus  dans  le  traitement  de  l’infec¬ 
tion  puerpérale  par  l’emploi  systématique  du  néosal- 
varsan  à  petite  dose  en  injections  répétées  tous  les 
dems  jours  {La  Gynécologie,  février  1924,  p.  65). 

Anaphylaxie  et  choc.  —  Dans  la  thè.se  de  I,eblanc 
{Anaphylaxie  et  choc  dans  leurs  rapports  avec  la 
puerpéraliié,  pathogénie  et  traitement,  thèse  de  Paris, 
i923),Lévy-Solal  a  montré  que,  dans  certaines  mani¬ 
festations  morbides  de  la  gestation  (vomissements 
graves,  éclampsie,  dennatite.s)  que  l’on  peut  appa¬ 
renter  aux  réactions  anaphylactiques  ou,  d’une  façon 
plus  générale,  au  choc  colloïdoclasique,  le  chlor¬ 
hydrate  de  pilocarpine  pouvait  être  employé  avec 
succès  :  cette  médication  constituerait  que  véritable 
thérapeutique  anticlosique. 


21  Juin  ig24. 

Thérapeutique  hypophysaire.  —  Si  l’accord  s’est 
fait  entre  les  accoucheurs  pour  que  l’emploi  des 
extraits  hj-pophysaires  fût  strictement  réservé  aux 
médecins,  ses  partisans  et  ses  détracteurs  sont  en 
pleine  polémique. 

MM.  Rucker  et  Ila.skell,  dans  un  article  intitulé  ; 
Les  dangers  de  la  pituitrine  {Journal  of  the  American 
Medical  A  s.sociation,  1,.  XXVI,  1390,  21  mal  1921), 
avaient,  il  y  a  deux  ans,  pris  parti  dans  le  débat. 
PouliotetTruchard,  (lans  un  article  de  réplique  inti¬ 
tulé  :  Examen  critique  de  53  observations  de  rupture 
utérine  après  l’emploi  de  préparations  hypophysaires 
{Revue  française  de  gyn.  et  d'obst.,  10  mars  1923), 
ont  vivement  critiqué  le  mémoire  des  auteurs  amé¬ 
ricains.  Ceux-ci  ont  repris  le  débat  et  concluent 
{Revue  française  de  gyn.  et  d'obst.,  10  février  1924) 
que  la  pituitrine,  généralement  entre  les  mains  de 
médecins  légalement  qualifiés,  a  été  responsable  d’un 
nombre  considérable  de  cas  de  rupture  utérine  et 
de  «  rupture  utérine  dans  certains  cas  où  toutes  les 
indications  pour  l’emploi  de  l’extrait  sont  présentes  ». 
Chatillon,  de  fîenève,  leur  donne  la  réplique  {Revue 
française  de  gyn.  et  d'obst.,  25  juillet  1923)  et  Pouliot 
se  propose  de  faire  une  grande  enquête  auprès  de 
tous  les  accoucheurs  que  la  question  intéresse. 

Opérations  conservatrices.  — GouHioud,  reprenant 
quinze  observations  personnelles  de  grossesse  après 
myomectomie  abdominale  déjà  publiées,  fait  une  étude 
d’ensemble  de  la  question  (Goullioud,  Quinze  cas 
de  grossesse  après  la  myomectomie  abdominale, 
in  Gyn.  et  Obst.,  t.  IX,  1924,  n»  3,  p.  268). 

Portes  a  rapporté  récemment  à  la  Société  d’obsté¬ 
trique  et  de  gynécologie  de  Paris  (séance  du 
10  mars  1924,  in  Bulletin  de  la  Société  d'obst.  et  de 
gyn.  de  Paris,  1924,11"  3,  p.  171)  un  cas  de  césarienne 
suivie  d'extériorisation  temporaire  de  l'utérus  et  de 
réintégration  secondaire  dans  le  bassin. 

Il  s’agit  là  d’une  méthode  absolument  nouvelle  de 
conservation  de  l’utérus,  applicable  au  cas  oi'i,  après 
avoir  pratiqué  une  césarienne  avec  ceuf  ouvert  de¬ 
puis  longtemps  et  à  contenu  nettement  septique  ou 
seulement  douteux,  on  en  était  jusqu’à  maintenant 
éduit  à  enlever  l’utérus. 
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QUELQUES  RÉFLEXIONS 
SUR  LES  VOMISSEMENTS 
INCOERCIBLES  DE  LA  FEMME 
ENCEINTE 

s.  BRINDEAU  et  P.  LANTUÉJOUL 

Professeur  à  la  Faculté  Chef  de  clinique  à  la  Faculté 

Les  vomissements  incoercibles  ne  sont  pas 
propres  à  la  femme  enceinte. 

lycs  modes  de  traitement  des  vomissements 
graves  de  la  grossesse  sont  innombrables.  La  plu¬ 
part  d’entre  eux  sont  d’ordre  empirique,  les  autres 
sont  la  conclusion  de  recherches  scientifiques 
sur  la  pathogénie  de  ces  accidents,  mais  les  résul¬ 
tats  obtenus  ne  sont  ni  plus  mauvais  ni  meilleurs 
dans  le  second  cas  que  dans  le  premier. 

Les  multiples  publications  qui  paraissent  sur  ce 
sujet  ont  trait  principalement  à  la  pathogénie 
de  cette  affection.  Kn  effet,  au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  l’ancienne  description  de  Paul  Dubois  reste 
vraie  :  les  modernes  y  ont  ajouté  l’importance 
de  certains  symptômes  comme  l’amaigrissement, 
l’accélération  du  pouls,  l’ictère,  ou  de  certaines 
recherches  de  laboratoire  portant  sur  l’urine  ou  le 
sang.  Le  diagnostic  semble  tellement  simple  que 
c’est  à  peine  si  les  accoucheurs  en  parlent,  et  cepen¬ 
dant  il  est  souvent  complexe. 

Les  erreurs  possibles  sont  classées  par  les  divers 
auteurs  en  trois  catégories  :  vomissements  pro¬ 
venant  d’une  maladie  concomitante  ;  simula¬ 
tion  ou  exagération  ;  vomissements  nerveux  ou 
hystériques. 

Ces  trois  causes  d’erreur  doivent  retenir  l’atten¬ 
tion.  La  première  catégorie  est  intéressante  parce 
que  les  affections,  causes  possibles  de  vomisse¬ 
ments  d’allure  incoercible,  sont  en  général  des 
maladies  graves.  Si  la  femme  meurt,  sa  mort  sera 
imputée  aux  vonfissements  incoercibles  gravi¬ 
diques,  à  moins  que  le  diagnostic  exact  n’ait  été 
fait  du  vivant  de  la  femme  ou  à-  l’autopsie. 
Il  ne  faudrait  donc  ranger  dans  les  cas  de  mort 
par  vomissements  gravidiques  que  ceux  dans 
lesquels  l’autopsie  a  été  pratiquée. 

Les  faits  cliniques  ne  sont  pas  toujours  faciles 
à  interpréter,'  car  l’allure  de  la  maladie,  cause  de 
la  mort,  a  pu  être  profondément  modifiée  par  la 
grossesse. 

Paul  Perrin,  en  1910,  a  publié  une  thèse  inti¬ 
tulée  :  «  Des  vomissements  graves  de  la  grossesse 
dans  leurs  rapports  avec  des  lésions  du  système 
nerveux  ».  Dans  ce  travaü,  il  relate  quatre  obser¬ 
vations  de  femmes  tabétiques  qui  ont  présenté 
des  crises  gastriques  avec  vomissements  graves 


au  cours  de  leur  grossesse  ;  le  tabes  a  été  méconnu 
et  le  diagnostic  de  vomissements  gravidiques  a  été 
porté  :  chez  l’une  d’elles,  l’avortement  thérapeu¬ 
tique  a  été  pratiqué  sans  résultat.  Une  cinquième 
observation  concerne  une  femme  atteinte  de 
tuberculose  cérébelleuse,  comme  l’a  confirmé 
rauto2Dsie.  Ses  vomissements  avaient  été  pris 
irour.  des  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse, 
«  Comme  il  s’agissait  d’une  femme  enceinte,  on 
n’avait  pas  songéàleur  attribuer  une  autre  cause.  » 
On  provoqua  l’accouchement,  mais  la  malade 
mourut  de  méningite  tuberculeuse. 

Une  autre  observation  concerne  une  femme 
atteinte  de  tumeurs  des  plexus  choroïdes  et  qui 
avait  été  considérée  comme  une  femme  atteinte 
de  vomissements  incoercibles.  Nous  avons  vu 
‘2  cas  qui  peuvent  être  comparés  à  ceux-ci  : 

Observation  I.  —  Primipare  enceinte  de  trois  mois, 
adressé'^  à  la  clinique  Taniier  avec  le  diagnostic  de 
vomissements  incoercibles.  Femme  très  amaigrie,  vomis¬ 
sant  d’une  façon  continue  ;  céphalée  intense,  troubles 
de  la  vue,  obnubilation,  pouls  lent.  Mort  quelques  jours 
après  son  entrée.  A  l’autopsie,  on  trouve  un  gliome  du 

Observation  II.  — Mmo  A.  .,  vingt-cinq  ans,  primipare, 
entre  à  la  clinique  Tarnier  le  27  février  1923.  EUe  vient 
d’un  service  de  médecine  où  elle  a  été  envoyée  pour 
tuberculose.  Ce  service  l’envoie  à  Tarnier  avec  la  fiche 
suivante  :  pas  de  tuberculose,  grossesse  d’environ  cinq 
mois  et  demi,  vomissements  incoercibles.  Examen  : 
hémiplégie  droite  remontant  à  l’cnfance,  gros  amaigris¬ 
sement,  pouls  au-dessus  do  100,  vomissements  inces¬ 
sants,  température  36‘>,4.  Elle  parle  difficilement,  dit 
vomir  depuis  le  début  de  sa  grossesse,  ne  vomissait 
jamais  avant,  vomit  de  plus  en  plus  fréquemment. 
Urines  rares,  ne  contiennent  pas  de  corps  acétoniques, 
mais  de  l’urobiline,  des  pigments  biliaires.  o8'',40  d’albu¬ 
mine.  Examen  du  fond  d’œil  (M.  Cantonnet)  :  pas  de 
stase  papillaire,  réflexes  normaux.  Ee  fœtus  est  vivant. 
Le  2  mars,  la  femme  expulse  spontanément  un  fœtus 
mort  pesant  860  grammes  ;  le  placenta  pèse  200  grammes. 
Le  3  mars,  elle  meurt.  Le  4,  autopsie  :  tumeur  kystique 
du  volume  d’une  orange  sur  l’hémisphère  cérébral  gauche, 
reliquat  probable  d’une  méningite  de  l’enfance. 

Voici  donc  2  cas  de  tumeurs  intracrâniennes 
très  bien  supportées  en  dehors  de  la  grossesse, 
n’ayant  pas,  en  particulier,  été  la  cause  de  vomis¬ 
sements,  qui  ne  sont  plus  tolérées  quand  la 
femme  devient  enceinte. 

Le  diagnostic  n’est  pas  simple  et  l’autopsie 
seule  permet  de  rattacher  à  sa  cause  une  mort 
qu’un  simple  examen  clinique  attribuerait  à  des 
vomissements  graves  de  la  grossesse. 

Perrin  insiste  sur  la  nécessité  absolue  d’un  exa¬ 
men  neurologique  complet,  en  présence  d’im  syn¬ 
drome  de  vomissements  graves.  Nous  ne  pour¬ 
rions  trop  insister  avec  lui.  Ces  faits  sont  évi¬ 
demment  rares,  mais,  en  raison  de  leur  gravité, 
ils  viennent  changer  la  statistique  des  vomisse- 
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iiletits  pUteliieiit  gravidiques,  quand  ils  ont  été 
méconnus. 

Ivès  erreürs  de  la  seconde  catégorie  peuvent  être 
fdtilément  évitées.  I.,a  simulation  ou  l’exagéra¬ 
tion  ne  tésistent  ]jàs  à  une  surveillance  attentive, 
li  est  biën  entendu  cjue  le  vomissement  dit  ner¬ 
veux  ou  hystérique  n’a  aucun  rai)port  avec  la 
simulation  ou  l’exagération.  Il  s’agit  là  de  deux 
categories  absolument  différentes.  La  femme  (jui 
nlaiigèfeh  cachette  et  se  fait  vomir  de  tenq)s  à  autre 
I^ar  un  procédé  quelconque,  est  une  simulatrice 
simple.  Tous  les  auteurs  ont  insisté  sur  le  danger 
dfe  se  laisser  duper  par  une  simulatrice  de  cet 
ordre,  plus  ou  moins  habile  et  désireuse  de  se  faire 
avorter. 

D’une  forme  voisine  est  la  femme  qui,  avec 
plus  ou  moins  de  bonne  foi,  s’exagère  l’importance 
de  ses  vomissements  et,  souvent  aidée  par  son 
entourage;  pourrait  en  imposer  au  médecin  (|ui 
acfcépterait  ses  dires  sans  contrôle.  Il  suffit  de 
savoir  exactement  ce  que  la  femme  absorbe,  de 
voir  ce  qu’elle  vomit,  de  la  peser,  d’examiner  ses 
urines,  pour  faire  un  diagnostic  exact. 

Beaucoup  plus  complexe  est  la  (luestioh  du 
vomissement  dit  nerveux,  ou  encore  hystérique. 

Quelles  en  sont  donc  les  caractéristiques? 
Il  suffit,  pour  lés  connaître,  dé  se  reporter  à  la 
définition  hiême  qlte  M.  Babiiiski,  le  7  novembre 
1901,  a  donné  de  l’hystérie  :  «  L’hystérie  est  un 
état  psychique  rendant  le  sujet  qui  s’y  trouve 
capable  de  s’autosuggestionner.  Elle  se  manifeste 
principalement  par  des  troubles  primitifs  et  acces¬ 
soirement  par  des  troubles  secondaires.  Ce  qui 
caractérise  les  troubles  primitifs,  c’est  (ju’il  est 
possible  de  les  reproduire  par  suggestion  avec  une 
exactitude  rigoureusé  chez  certains  sujets  et  de 
les  faire  disparaître  sous  l’influence  exclusive  de 
la  persuasion.  Ce  qui  caractérise  les  troubles 
secondaires,  c’est  qu’ils  sont  étroitement  subor¬ 
donnés  à  des  troubles  primitifs.  »  Le  vomisse¬ 
ment  grave  hystérique  de  la  grossesse  est  celui 
qui  est  capable  de  disparaître  sous  l’influence 
de  la  persuasion. 

Cette  définition  ne  peut  qu’être  admise  par  tous. 
C’est  le  ty])e  du  trouble  h3’stérique  i)rimilif. 
Mais  il  né  faut  pas  oublier  que  ce  trouble  primitif 
peut  entraîner  des  troubles  secondaires  qui  seront, 
eux,  incapables  de  céder  à  la  simple  persuasion  : 
par  exemple,  des  vomissements  hystériques  peu¬ 
vent  être  la  cause  d’une  déshydratation  profonde 
à  laquelle  la  persuasion  est  incapable  de  remé¬ 
dier. 

Cette  catégorie  de  vomis.sements  e.st-elle  fré¬ 
quente?  A-t-elle  été  décrite  jrar  de  nombreux  au¬ 
teurs  PEst-elle  d’un  diagnostic  facile  ?ïousles'accou- 
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cheursrontdécrite.Tonsontin.sistésnrsafréque  nce 
tous  les  médecins  connaissent  ces  vomi.ssements, 
même  d’allure  sérieuse,  qui  disparaissent  iimné- 
diatement,  à  la  suite  des  manœuvres  de  psycho¬ 
thérapie  les  i)lus  simirles.  Il  est  inutile  de  raconter 
les  anecdotes  classiques,  cent  fois  rajrportées, 
analogues  à  l’histoire  de  la  grande  voniisseuse  qui 
cesse  brusquement  de  vomir  quand  le  médecin  fait 
étaler  sur  son  lit  .sa  plus  jolie  robe.  Doléris, 
Mathieu  et  Kaltenbach  ont  montré  le  grand  rôle 
joué  jjar  l’hjqjerexcitabilité  du  sj'stème  nerveux 
chez  la  femme  enceinte,  i)ar  l’in-stérie,  l’état 
névro])athi(|ue  de  celle-ci.  Mathieu  et  J. -Ch.  Roux 
écrivent  ces  (juehpies  lignes,  qu’il  faut  citer,  car 
on  ne  saurait  mieux  dire  :  «  Les  vomissements 
incoercibles  de  la  grossesse  sont  souvent  de  nature 
h5'.stérique.  Pendant  les  premiers  mois,  jjresque 
toutes  les  femmes  enceintes  ont  des  nausées  et 
des  vomissements  esijacés  cpii  i)araissent  tenir 
à  nn  dévelo])i)ement  ])rogressif  de  l’atérus  ou  à 
quelque  état  d’intoxication  mal  défini.  Mais  sou¬ 
vent  des  conditions  morales  toutes  particulières 
donnent  à  ces  vomis.sements  une  allure  plus  grave. 
I,es  attentions  multiples  de  l’entourage,  les  2)ré- 
cautions  prises  contre  les  vomissements,  les 
niine.s  des  convives  au  début  du  réj^as  dès  que  se 
produit  le  moindre  malaise,  agissent  comme 
autant  de  suggestions  imissantes.  Il  n’en  faut  i)as 
plus  pour  graver  dans  l’esimit  d’une  jeune  malade 
prédisimsée  l’idée  de  la  nécessité  du  vomissement. 
C’est  dans  ces  conditions  que  se  dévelo2)2)ent  les 
vomissements  incoercibles  de  la  grossesse,  qui  ont 
2)arfois  une  évolution  si  grave.  » 

Iva  fréquence  des  vomissements  hystériques 
étant  admise,  est-il  facile  de  faire  le  diagnostic 
de  leur  origine  hj’stérique?  Comment  distinguer 
les  vomissements  incoercibles  hystériques  de 
ceux  qui  seraient  dus  à  une  cause  organique,  à 
une  auto-intoxication  2Jar  exemple?  C’est  sur  ce 
2)oint  (2u’il  faut  insister. 

Pour  distinguer  une  hémijrlégie  d’une  hénii- 
23légie  hystérique,  M.  Babinski  a  décrit  toute  une 
série  de  symptômes  maintenant  classiques.  Peut- 
on  décrire,  2Jar  analogie,  des  sym2rtônies  permet¬ 
tant  de  distinguer  le  vomissement  hystérique  du 
V'oniissenient  organique?  On  a  dit  que  le  vomis¬ 
sement  hystérique  survenait  chez  la  femme  ner¬ 
veuse  (?).  Il  3' a  longtem2)s  que  l’on  connaît'la  2)os- 
sibilité  de  troubles  h3  stériqueS  chez  des  individus 
ne  2)résenlant  aucun  antécédent  névroiiathique 
jiarticulier.  On  sait  le  peu  dé  valeur  des  ijseudo- 
stigmates  h3'.stériques.  Bien  des  femmes  sont  ner¬ 
veuses  ;  beaucoiq)  le  deviennent  au  début  d’une 
gros.sesse  très  désirée  ou  très  redoutée,  sans  vomir 
2)our  cela.  La  «  nervosité  »  est  un  élément  de  dia- 
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gnostic  très  souvent  décrit  et  de  valeur  sensible¬ 
ment  nulle 

Il  faut  se  débarrasser,  d'ailleurs,  du  mot  hysté¬ 
rie,  qui  ne  répond  pas  aux  faits  et  dont  le  sens, 
pour  certains,  est  péjoratif.  M.  Babinski  l’a  rem¬ 
placé  par  le  mot  pithiatisme.  Il  nous  faut, 
pour  nous,  bien  admettre  que  le  vomissement 
pithiatique,  apparaissant  souvent  chez  la  femme 
dite  nerveuse,  peut  apparaître  aussi  chez  la 
femme  la  plus  normale,  aussi  éloignée  que  pos¬ 
sible  du  type  de  «  l’hystérique  »  au  sens  où  on 
l’entendait  autrefois. 

I/CS  vomissements  pithiatiques  sont-ils  plus  ou 
moins  fréquents  que  les  organiques?  Sont-ils 
incapables  d’aboutir  à  un  syndrome  grave? 
Il  suflSt,  pour  répondre  à  ces  questions,  de  lire  les 
observations  publiées  auxquelles  il  nous  serait  aisé 
d’en  ajouter  de  personnelles.  Dans  une  thèse  fort 
intéressante,  Beloux,  en  1913,  étudie  «  l’origine 
habituellement  névropathique  des  vomissements 
graves,  dits  incoercibles  de  la  grossesse  et  leur 
traitement  par  la  psychothérapie».  Il  publie  quinze 
observations  qu’il  faudrait  pouvoir  donner 
ici  à  nouveau.  C’est,  entre  autres,  l’iùstoire 
d’une  secondipare  chez  laquelle  on  a  pra¬ 
tiqué  un  avortement  thérapeutique  pour 
vomissements  incoercibles,  au  troisième  mois  de  sa 
première  grossesse.  BUe  arrive,  dans  le  service  de 
M.  Potocki,  enceinte  de  deux  mois  ;  pouls  entre  120 
et  170,  amaigrissement  notable,  léger  subictère,  sali¬ 
vation,  etc.  M.  Potocki  la  persuade  qu’elle  n’est 
pas  enceinte.  Des  vomissements  cessent  le  jour 
même.  Elle  accouchera  à  terme.  C’est  l’histoire 
d’une  primipare,  enceinte  de  deux  mois  et  demi, 
avec  vomissements  se  répétant  toutes  les  quinze 
ou  trente  minutes,  jour  et  nuit,  empêchant  le 
sommeil,  amaigrissement  notable,  pouls  entre  100 
et  iio,  etc.  ;  isolement  et  guérison.  Comme  obser¬ 
vation  personnelle,  nous  pouvons  citer  une  primi¬ 
pare  au  début  de  sa  grossesse,  arrivée  à  la  Pitié 
dans  un  état  lamentable,  avec  vomissements 
incessants,  pouls  à  120,  ictère,  amaigrissemént 
extrême.  Bien  que  persuadé  de  l’origine  névro¬ 
pathique  de  ces  vomissements,  on  décide  de  pra- 
tiquer-le  lendemain  matin  l’avortement  théra¬ 
peutique  si  l’état  général  ne  s’est  pas  amélioré  ; 
on  hésite  même  à  le  pratiquer  de  suite  ;  isole¬ 
ment  ;  guérison  rapide  ;  accouchement  à  terme. 
Deux  autres  observations  personnelles  :  femmes 
chez  lesquelles  un  avortement  thérapeutique  a 
été  pratiqué  à  la  première  grossesse  ;  seconde  gros¬ 
sesse,  vomissements,  isolement,  guérison.  Des 
exemples  pourraient  être  multipHés.  Il  n’y  a  aucmr 
doute  :  les  vomissements  incoercibles  pithiatiques 
peuvent  aboutir  à  un  tableau  clinique  extrêmement 


grave,  et  guérir  cependant  par  simple  persuasion. 

Peuvent-ils  aboutir  à  la  mort?  Da  démonstra¬ 
tion  est  évidemment  impossible  à  établir,  mais 
le  fait  ne  nous  semble  pas  douteux.  Quand  on  a 
observé  des  cas  cliniques  comme  celui  qui  vient 
d’être  rapporté,  où  l’état  paraît  si  grave  qu’il 
semble  dangereux  de  reculer  de  quelques  heures 
l’avortement  thérapeutique,  quand  on  a  eu,  i^ar 
la  guérison  presqueinstantanée,  la  preuve  de  l’ori¬ 
gine  pitlùatique  de  tous  les  accidents,  on  ne  peut 
pas  ne  pas  êtrè  persuadé  que  la  femme  serait 
morte  siellen’avait  pas  été  soignée  en  temps  voulu, 
et  elle  serait  morte  à  la  suite  de  vomissements 
pithiatiques. 

En  fait,  aucun  symptôme  clinique  ne  peut  per¬ 
mettre  le  diagnostic  entre  ces  derniers  et  les  vomis¬ 
sements  d’autre  nature.  C’est  ce  qu’ont  écrit 
Mathieu  et  J. -Ch.  Roux  :  «  Il  se  peut  que  tous  les 
vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  ne 
relèvent  pas  de  ce  mécanisme  (l’hystérie),  et  que 
quelquefois  ils  tiennent  à  une  auto-intoxication 
profonde,  ou  à  une  insuffisance  du  foie.  Mais  nous 
ne  connaissons  aucun  signe  qui  permette  de  dis¬ 
tinguer  cette  forme  des  vomissements  incoercibles 
névropathiques.  » 

Il  y  a  pourtant  un  symptôme  qui,  par  défini¬ 
tion,  doit  permettre  la  différenciation  facile,  c’est 
l’épreuve  du  traitement,  puisque,  par  définition, 
le  vomissement  pithiatique  doit  guérir  par  la 
simple  persuasion.  Théoriquement,  par  consé¬ 
quent,  il  semble  qu’on  puisse  dire  :  tout  vomisse¬ 
ment  qui  guérit  iJar  i»ersuasion  est  pithiatique  ; 
tout  vomissement  qui  ne  guérit  pas  par  simple 
persuasion  est  d’autre  nature. 

En  pratique,  si  la  première  affirmation  reste 
exacte,  la  seconde  est  absolument  fausse  et  ceci 
pour  deux  raisons.  Da  première  est  évidente  ; 
pour  que  la  suggestion  agisse,  encore  faut-il 
qu’elle  soit  pratiquée  méthodiquement.  Il  est 
des  médecins  fort  consciencieux  qui  font  des  ten¬ 
tatives  de  ijsychothérapie,  très  énergiques,  peut- 
être  même  trop  énergiques,  sans  isolement  préa¬ 
lable.  D’autres  comprennent  l’isolement  d’une 
façon  un  peu  spéciale  :  leur  malade  est  transportée 
en  maison  de  santé,  mais  continue  à  être  entourée 
des  soins  trop  vigilants  d’une  famille  inquiète. 
Des  échecs  de  la  persuasion,  dans  ces  conditions, 
n’ont  qu’une  valeur  diagnostique  restreinte. 

Da  seconde  raison  de  l’échec  possible  d’une 
psychothérapie  bien  instituée,  c’est  la  superposi¬ 
tion  aux  troubles  pithiatiques  de  troubles  orga¬ 
niques.  Si  l’on  se  reporte  à  la  définition  même  de 
rh3^térie  citée  plus  haut,  on  voit  que  M.  Babinksi 
a  expressément  distingué,  à  côté  des  troubles  pri¬ 
mitifs  sur  lesquels  la  suggestion  agit,  les  troubles 
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secondaires  étroitement  subordonnés  aux  troubles 
primitifs.  Quels  peuvent  être  ces  troubles  secon¬ 
daires  au  cas  de  vomissements  graves?  Il  en  est 
d’évidénts,  tels  que  la  déshydratation  de  l’orga¬ 
nisme  et  tous  les  troubles  qui  en  résultent  ; 
il  en  est  d’autres  moins  connus,  tels  que  l’inhi¬ 
bition  du  foie,  du  poumon,  du  rein,  etc. 

Sur  ces  troubles  secondaires,  la  persuasion  ne 
'  peut  rien.  S’ils  sont  établis  quand  on  commence  le 
traitement,  il  faut  lutter  contre  eux  par  des 
moyens  matériels.  Ceux-ci  peuvent  être  insuffi¬ 
sants  si  l’on  est  appelé  trop  tardivement.  Iv’échec 
de  la  psychothérapie  ne  signifie  rien  au  point  de 
vue  diagnostique. 

I^a  conclusion  de  ce  qui  précède  est  qu’en  pré-  ) 
sence  de  vomissements  graves  chez  une -femme 
enceinte,  il  est  très  difficile  de  savoir  si  ces  vomis¬ 
sements  ne  sont  pas  dus  à  une  maladie  organique 
coexistant  avec  la  grossesse  ;  il  est  impossible  de 
reconnaître  si  ces  vomissements  ne  sont  pas  pithia¬ 
tiques. 

Peut-on  aller  au  delà  de  ces  conclusions  et  nier 
l’existence  de  vomissements  graves  organiques, 
du  fait  de  la  grossesse?  On  ne  saurait  être  trop 
prudent  en  face  d’un  problème  aussi  complexe. 
M.  Siredey  disait  un  jour,  pour  conclure  une  dis¬ 
cussion  à  la  Société  d’obstétrique  sur  les  vomis¬ 
sements  incoercibles  :  «  A  mon  âge,  on  accepte 
difficilement  les  formules  absolues.  Il  y  a  long¬ 
temps  que  je  le  répète  :  les  mots  jamais  et  tou¬ 
jours  ne  méritent  guère  de  figurer  dans  le  voca¬ 
bulaire  médical.  » 

Cependant  un  certain  nombre  d’arguments 
semblent  démontrer  l’origine  pithiatique  de 
l’immense  majorité,  sinon  de  la  totalité,  des  vo¬ 
missements  incoercibles.  Il  y  a  d’abord  un  argu¬ 
ment  de  fait.  Quand  on  interroge  les  accoucheurs 
les  plus  qualifiés,  quand  on  leur  demande  com¬ 
bien  de  clientes,  suivies  par  eux  depuis  le  début 
de  leur  grossesse,  ont  présenté  de  vomisserûents 
incoercibles  allant  jusqu’à  la  mort  ou  les  ayant 
obligés  à  pratiquer  l’avortement  thérapeutique, 
la  plupart  de  ces  accoucheurs  répondent  qu’ils 
n’ont  jamais  rencontré  de  tels  cas.  Ils  ont  vu  des 
clientes  ayant  présenté  des  vomissements  assez 
fréquents,  mais  toutes,  sans  exception,  ont  fini 
par  guérir.  Ils  ont  été  appelés  en  consultation 
dans  des  cas  très  graves,  ont  été  amenés  à  prati¬ 
quer  parfois  des  avortements  thérapeutiques,  ont 
même  vu  mourir  des  femmes,  mais  il  s’agissait  de 
femmes  qu’ils  avaient  vues  pour  la  première  fois 
alors  qu’elles  étaient  déjà  dans  un  état  très  grave. 
Dans  leur  clientèle  personnelle,  les  vomissements 
vraiment  incoercibles  n’existent  pour  ainsi  dire 
pas.  Que  disent  Mathieu  et  J.-Ch.  Rotrx  ;  «  Jusqu’à 
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présent,  chaque  fois  que  nous  avons  pu  traiter 
par  l’isolement  strict  une  malade  enceinte  et  at¬ 
teinte  de  vomissements  incoercibles,  nous  avons 
vu  les  accidents  cesser  très  rapidement.  » 
N’est-il  pas  vrai  que  voilà  une  étrange  maladie? 
Des  cliniciens  avertis  ne  peuvent  la  voir  que  dans 
des  circonstances  particulières,  quand  elle  s’est 
développée  loin  de  toute  surveillance  réelle, 
quand  elle  a  cultivé  ou  a  été  cultivée  sur  milieu 
spécial.  Certes  la  thérapeutique  peut  lutter  effica¬ 
cement  contre  des  lésions  organiques,  surtout 
prises  au  début,  et  certains  pourront  expliquer 
par  la  valeur  du  traitement  employé  les  succès 
constants  observés.  Mais  cependant  les  vomisse¬ 
ments  incoercibles  de  la  grossesse  représentent  une 
maladie  de  type  bien  exceptionnel,  si  elle  est 
organique,  puisque,  malgré  son  pronostic  graye, 
elle  guérit  presque  toujours  à  la  suite  des  traite¬ 
ments  les  plus  divers  et  les  plus  contradictoires. 

D’autres  conséquences  cliniques  sont  intéres¬ 
santes  à  relever.  Au  cours  deS  vomissements 
incoercibles,  la  mort  du  foetus  in  utero  et  l'avor¬ 
tement  spontané  sont  extrêmement  rares,  même 
dans  les  cas  très  graves.  Ils-  sont  au  confraire 
relativement  fréquents  dans  les  infections  ou 
intoxications  maternelles,  par  exçmple  dans 
l’éclampsisme.  Cette  dernière  maladie  peut  être 
considérée  comme  le  type  de  l’intoxication  géné¬ 
rale  du  fait  de  la  grossesse.  Elle  n’est  certaine¬ 
ment  pas  du  même  ordre  que  les  vomissements 
incoercibles. 

D’autre  part,  quand  la  guérison  survient  au 
cours  des  vomissements  graves,  soit  après  avor¬ 
tement  thérapeutique,  soit  après  tout  autre  mode 
de  traitement,  cette  guérison  est  le  plus  souvent 
remarquablement  rapide  ;  elle  est  parfois  immé¬ 
diate  ou  presque  immédiate.  Des  vomissements 
peuvent  cesser  de  suite.  D’état  général  se  relève 
souvent  en  quelques  jours.  Ces  faits  cliniques  sont 
troublants  :  une  intoxication  gra,ve  ne  devrait  pas 
cesser  aussi  vite,  même  quand  la  cause  de  l’intoxi¬ 
cation  a  été  supprimée.  Une  certaine  quantité  de 
toxines  devraient  .subsister  quelque  temps  et  ne 
s’éliminer  qu’à  la  longue.  D’autre  part,  la  rapidité 
de  l’amélioration  de  l’état  général,  dès.  que 
l’alimentation  a  pu  être  repHse,  tend  à  démon¬ 
trer  que  l’inanition  était  certainement,  de  beau¬ 
coup,  la  cause  principale  des  symptômes  observés 
et  que  ces  derniers  n’étaient  peut-être  pas,  bien 
souvent,  aussi  graves  en  réalité  qu’en  apparence. 

Faut-il  dire  que  le  pithiatisme  est  tout  et  qu’il 
n’y  a  rien  d’organique  à  la  base?  Certainement 
non.  Des  vomissements  incoercibles  apparaissent 
comme  le  type  de  cette  association  si  fréquente 
dite  hystéro-orgànique.  Cette  associatiôn  de 
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troubles  fonctionnels  et  de  troubles  organiques 
est  bien  connue  dans  ses  diverses  modalités,  dont 
la  2j1us  caractéristique,  peut-être,  est  l’iij’stéro- 
traumatisine.  Dans  tous  ces  cas,  une  base  orga¬ 
nique,  i)lus  ou  moins  importante,  existe  et  sur 
cette  base  se  greffent  des  phénomènes  pithiatiques 
parfois  légers,  i^arfois  au  contraire  d’une  telle 
intensité  qu’ils  dominent  la  scène  et  masquent  la 
lésion  organique  originelle.  Il  est  peu  d’  «  épines 
irritatives  »  qui  ne  soient  susceptibles  d’être  la 
caiise  de  l’apparition  de  phénomènes  pithiatiques 
surajoutés. 

On  peut  observer  chez  la  femme  enceinte  des 
intoxications  exogènes  ou  endogènes  :  mauvais 
fonctionnement  des  glandes  à  sécrétion  interne, 
lésions  de  l’utérus  et  en  iiarticulier  du  col.  Cer¬ 
taines  femmes  ont  une  sensibilité  ijarticulière 
du  col  ;  elles  jjeuvent  ainsi  vomir  à  l’occasion 
d’un  coït,  d’un  examen  gynécologique,  de  la 
2)ose  d’une  laminaire  ;  elles  seront  2)rédisposées  à 
yomir  à  l’occasion  d’une  grossesse,  le  col  étant 
le  point  de  départ  d’un  réflexe  nauséeux.  Il 
semble  bien  vraisemblable  que  le  pithiatisme  doit 
venir  se  greffer  sur  ces  «  épines  irritatives  »,  pour 
que  se  constitue  le  tableau 'classique  des  vomisse¬ 
ments  incoercibles.  Ainsi  s’expliquent  et  l’absence 
de  vomissements  graves  chez  les  femmes  soignées 
dès  le  début  des  accidents,  et  la  constance  des 
guérisons  obtenues  quand  on  pout  interv'enir 
avant  -tiue  les  troubles  pithiatiques  secondaires 
soient  trop  accusés. 

Cette  conce23tion  des  vomissements  incoercibles 
au  cours  de  la  grossesse  a,  en  somme,  pour  résultat 
de  faire  entrer  ces  vomissements  dans  le  même  ordre 
que  les  autres  vomissements  incoercibles  pithia¬ 
tiques.  Car  il  ne  faut  23as  oublier  qu’il  existe  des 
vomissements  incoercibles  pithiatiques  en  dehors 
de  la  grossesse,  signalés  de2)uis  longtenqjs  dans  les 
circonstances  les  plus  variées.  JMathieu  et  J. -Ch. 
Roux  décrivent,  dans  un  même  chapitre,  les 
vomissements  incoercibles  hystériques  de  l’en¬ 
fant,  de  la  femme  enceinte,  de  l’homme.  Ils  les 
considèrent  tous  comme  de  même  nature  et 
comme  résultant  d’une  association  de  troubles 
organiques  et  de  troubles  h3’stériques.  Ils  montrent 
leur  guérison  facile,  soit  23ar  simple  psychothéra- 
2)ie,  soit  25ar  2>sychothérapie  associée  au  traite¬ 
ment  du  trouble  2irimitif  organique.  Entre  autres 
exem2)les,  ils  rap2Jortent  l’observation  d’un 
homme  de  soixante  ans,  «  amaigri,  et  qui,  depuis 
trois  ou  quatre  mois,  vomissait  tous  ses  repas  ; 
ras23ect  cachectique  du  malade,  son  âge,  l’his¬ 
toire  même  de  l’affection  indiquaient  plutôt 
l’existence  d’un  néoplasme  ».  D’examen  montre 
l’existence  d’un  tic  aéro2)hagique  et  le  malade 


guérit  très  rapidement...  par  la  mise  en  place, 
entre  les  dents,  d’un  bouchon  qui  maintenait  la 
bouche  ouverte  et  em2)êchait  la  déglutition  de 
l’air.  De  cas  le  plus  grave  des  vomissements  incoer¬ 
cibles,  que  l’un  de  nous  ait  observé,  était  celui 
d’un  soldat  plusieurs  fois  réformé  tem2Jorairement 
pour  cette  affection  :  arrivé  à  un  état  de  cachexie 
extrême,  n’urinant  presque  2j1us,  il  a  guéri  brus¬ 
quement  le  jour  où  il  a  été  bien  25ersuadé  qu’il 
ne  quitterait  sa  chambre  d’isolement  que  mort 
ou  guéri. 

Da  thérapeutique  découle  de  la  patliogénie 
exposée. 

De  traitement  2îroph3’lactique  est  de  première 
importance.  Il  est  bien  connu  et  son  efficacité  est 
des  2)lus  remarquables  2>nisque,  ainsi  qu’il  a  été 
vu,  les  vomissements  gravées  n’existent  pour 
ainsi  dire  jamais  dans  la  clientèle  des  médecins 
avertis.  Il  consiste  à  surveiller  le  début  de  la 
grossesse,  à  traiter  les  causes  23ossibles  d’intoxica¬ 
tion  comme  la  constqjation,  23ar  exem2)le  ;  il 
consiste  surtout  à  enqjêeher  un  entourage,  tro2) 
vite  alarmé  par  quelques  vomissements  simples, 
de  trop  attirer  l’attention  de  la  femme  sur  ces 
vomissements.  Nous  avons  cité  quelques  lignes 
de  Mathieu  et  J.-Ch.  Roux  qui  montrent,  de  façon 
parfaite,  comment  s’aggravent  23i'ogressivement 
des  vmmissements  simples  sous  l’influence  d’un 
entourage  maladroit,  admirable  milieu  de  cul¬ 
ture  du  pithiatisme.  Tous  les  médecins  ont  observ’é 
de  tels  milieux  où  des  cuvettes,  bien  mises  en 
évidence,  sont  présentées  à  la  femme  à  la  moindre 
nausée,  où  la  conversation  roule  presque  exclusi¬ 
vement  sur  les  vomissements  du  2)assé  et  de  l’ave¬ 
nir,  où  la  femme,  trop  soignée  et  trop  plainte, 
finitparvivre  dans  l’attente  du  futur  vomissement. 
De  traitement  préventif  consiste  essentiellement 
à  faire  l’éducation  de  tels  milieux  ou  à  les  su2)pri- 
mer  s’ils  paraissent  iuéducables. 

C’est  là,  en  effet,  le  fait  le  2)lus  important. 
Dès  que  les  vomissements  paraissent  s’aggraver, 
sans  s’attarder  aux  innombrables  traitements  2)ré- 
conisés,  '  il  faut  isoler  complètement  la  malade. 
C’est  la  base  du  traitement  de  tout  vomissement 
grave. 

Iv’isolement  obtenu,  il  faut  faire  agir  la  per¬ 
suasion  par  toutes  ses  modalités  habituelles, 
très  variables  selon  le  2)sj'chisme,  selon  la  culture 
intellectuelle  de  la  malade.  Comme  règles  géné¬ 
rales  :  beaucou23  de  douceur,  beaucoup  d’auto¬ 
rité,  des  examens  très  complets,  très  attentifs, 
des  prescriptions,  même  inutiles,  très  minutieuses  ; 
recommander  le  repos  au  lit,  sans  remuer,  dans 
une  demi-obscurité,  en  imaginant  quelque  pres¬ 
cription  (lui  occiqie  la  malade  ou  frappe  spn  ima- 
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gination.  Tout  peut  être  mis  en  oeuvre  dans  cet 
ordre  d’idées:  l’avortement  simulé  a  été  pratiqué, 
avec  succès  naturellement  ;  c’est  cependant  une 
méthode  dont  il  se  faut  méfier,  caries  femmes,  ét 
surtout  les  multipares,  sont  difficiles  à  tromper  ; 
elles  «  sentent  »  leur  grossesse  par  une  foule  de 
petits  symptômes  impossibles  à  analyser  ;  telle 
femme,  chez  laquelle  l’un  de  nous  avait  simulé 
un  avortement,  disait  le  lendemain  :  «  Je  devais 
avoir  des  jumeaux  et  vous  avez  dû  m’en  laisser 
un  »  ;  elle  guérit  tout  de  même  de  ses  vomisse¬ 
ments,  par  persuasion,  mais  l’erreur  en  psycho¬ 
thérapie  risque  toujours  d’être  grave,  en  ruinant 
l’autorité  du  médecin.  Il  vaudrait  mieux  simuler 
une  opération  quelconque  (redressement  d’un 
utérus,  ablation  d’un  polype,  etc.)  que  de  simuler 
un  avortement.  Te  résultat  persuasif  serait  plus 
facilement  obtenu. 

Ces  diverses  méthodes  réussissent,  dans  la 
majorité  des  cas,  à  guérir  en  quelques  heures  les 
vomissements  même  très  fréquents.  Il  est  bon  de 
lutter  en  même  temps  contre  les  symptômes  acces¬ 
soires  ou  les  symptômes  secondaires  aux  vomis¬ 
sements. 

Symptômes  accessoires  :  par  exemple,  la  cons¬ 
tipation,  si  fréquente  chez  ces  malades.  Il  est 
bon.  de  prévenir  la  femme  que,  si  elle  vomit  sa 
première  purgation,  on  lui  en  donnera  de  suite 
une  seconde  ;  si  elle  vomit  la  seconde,  oh  lui  en 
donnera  une  troisième.  Symptômes  secondaires  : 
le  plus  fréquent  est  la  déshydratation  ;  on  lutte 
contre  elle  par  le  sérum  sous-cutané,  le  goutte  à 
goutte  rectal.  Il  n’y  a  que  des  avantages  à  lutter 
contre  la  nervosité  possible  par  du  chloral,  par 
exemple,  pour  permettre  le  sommeil.  Il  n’est  pas 
douteux  que  des  vomissements  prolongés  peuvent 
créer  un  état  d’intolérance  gastrique  :  les  pre¬ 
miers  aliments  seront  de  consistance  telle  qu’ils 
ne  pourront  être  que  très  difficilement  restitués  : 
farines  très  'épaisses,  par  exemple  ;  une  vessie  de 
glace  sur  le  creux  épigastrique  pourra,  peut-être  (?), 
calmer  le  spasme  gastrique,  en  tout  cas  elle 
oblige  la  malade  à  rester  tranquille  sur  le  dos  ; 
en  présence  de  cas  sérieux,  si  on  désire  mettre 
l’estomac  complètement  au  repos,  la  meilleure 
technique  est  évidemment  le  tubage  duodénal, 
qui  n’a  que  l’inconvénient  d’exiger  une  installa¬ 
tion  radioscopique  pour  vérifier  la  situation  de 
la'  sonde. 

Faut-il  instituer  les  autres  traitements  préco¬ 
nisés,  l’opothérapie,  par  exemple?  Ils  ne  paraissent 
jjas  dangereux.  Rien  ne  contre-indique  leur 
emploi,  mais  ils  sont  inutiles  dans  les  cas  habi¬ 
tuels  ;  ils  doivent  être  d’une  efficacité  peu  considé¬ 
rable  dans  les  cas  très  graves,  quand  le  mé¬ 


decin  n’est  appelé  qu’à  la  période  ultime. 

Reste  la  question  des  traitements  chirurgicaux, 
et  eu  particulier  de  l’avortement  provoqué. 
Il  est  de  toute  évidence  qu’on  ne  saurait  médire 
d’un  accoucheur  qui  pratique  cette  intervention 
dans  un  cas  grave.  Te  pronostic  peut  devenir  par¬ 
fois  si  sévère,  en  si  peu  de^temps,  que  toutes  les 
interventions  sont  à  essayer  dans  certains  cas. 
Tout  ce  qu’il  est  •permis  de  dire,  c’est  que  les 
avortements  provoqués  deviennent  de  plus  en 
.plus  rares  et  deviendront  tout  à  fait  exception¬ 
nels  quand  tous  les  médecins  sauront,  dès  le 
début  des  accidents,  traiter  convenablement  les 
vomisseuses.  Il  est  permis  d’espérer  que  cette  indi¬ 
cation  de  l’avortement  provoqué  disparaîtra. 
Il  a  été  vu  plus  haut  que  l’avortement  provoqué, 
quand  il  réussit,  donne  des  résultats  souvent  très 
rapides,  si  rapides  qu’il  est  permis  de  supposer 
que,  dans  ces  cas,  son  action  a  été  surtout  psy¬ 
chique. 

Il  n’en  reste  pas  moins  acquis  que  l’avortement 
provoqué  peut  être  pratiqué,  en  toute  conscience, 
dans  certains  cas  où  l’on  ne  se  rèconnaît  pas  lé 
droit  de  négliger  une  méthode,  même  douteuse 
dans  son  mode  d’action. 

Que  doit-on  retenir  de  cet  exposé  ? 

D’abord  c’est  que  les  vomissements  incoercibles 
de  la  grossesse  sont  d’origine  pithiatique.  Ils 
s’accompagnent  d’accidents  secondaires  graves 
qui  sont  provoqués  par  l’inanition.  Quand  ces 
vomissements  sont  traités  dès  le  début,  ils  ne 
doivent  pas  atteindre  la  période  dangereuse 
pour  la  vie  de  la  femme.  Il  n’existe  qu’un  trai¬ 
tement  logique  des  vomissements  incoercibles, 
c’est  l’isolement  absolu  de  la  malade,  isolement 
dqnblé  de  la  psychothérapie 

Il  est  évident  que  les  symptômes  secondaires 
devront  être  traités  :  hydratation  de  la  malade, 
alimentation  par  voie  rectale  ou  duodénale, 
semi-narcose  par  le  chloral,  la  morphine,  la  pilo- 
carpine,  etc.  Si  l’accoucheur  est  appelé  trop  tard 
et  si  l’isolement  ne  suffit  pas,  on  devra,  en  dernier 
ressort,  pratiquer  l’avortement,  car  on  n’a  pas 
le  droit  de  priver  les  malades  de  cette  dernière 
chance  de  guérison.  i 

Quant  à  savoir  pourquoi  le  pithiatisme  est 
plus  fréquent  chez  la  femme  enceinte,  il  faut,  hélas, 
en  revenir  aux  conclusions  de  Chaslin,  si  remplies 
de  philosophie  sereine  :  «  Je  ne  puis  donner  une 
opinion  ferme  sur  l’hystérie.  Si  le  lecteur  rencontre 
des  hystériques,  qu’il  tienne  compte  de  ce  que  je 
lui  ai  exposé,  et  qu’il  tâche  de  se  faire  une  opinion, 
et  s’ü  n’en  rencontre  pas,...  il  n’a  peut-être  pas 
absolument  besoin  d’en  avoir  une.  »  ■ 


Le  Gérant:  J.-B.  BAITblÔRB. 
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TYPES  VAGOTONIQUE 
ET  VASO=MOTEUR  DES 
SYMPATHOSES  COMPLEXES 

le  D'M.  LAIGNEL-LAVASTINE 

l’rdicsseur  agri’gé  à  la  l'acuité  de  médecine  de  Paris. 

Médecin  de  l’I.ûpilal  de  la  Pitié. 

J’appelle  sympathoses  (i)  les  syndromes  sym¬ 
pathiques  généralisés.  Ces  syndromes,  que  je 
nomme  ainsi  parce  qu’ils  sont  les  manifestations 
cliniques  des  perturbations  des  fonctions  syin- 
])atliiques,  sont  univoques  ou  complexes,  selon 
(pdils  .sont  constitués  par  les  troubles  d’une  seule 
fonction  ou  de  plusieurs  fonctions  sympatliiques. 

bes  sympathoses  univoques,  que  j’ai  étudiées 
ailleurs  (2),  sont  sensitives,  circulatoires,  lisso- 
motrices,  sécrétoires  et  trophiques. 

bes  sjnnpathoses  complexes  ne  sont  que  l’as¬ 
sociation  de  iilusieurs  syndromes  sympathiques 
plus  ou  moins  généralisés. 

Parmi  les  sympathoses  complexes,  les  unes  se 
caractérisent  par  des  prcdominances  morbides 
telles  qu’on  pense  d’abord  à  une  affection  vis¬ 
cérale  ;  les  autres,  sans  prédominance  morbide 
vdscérale  marquée,  m’apparaissent  comme  essen¬ 
tiellement  diffuses.  Ces  sympathoses  complexes  et 
diffuses  sont  les  plus  difficiles  k  débrouiller  en 
raison  des  retentissements  multiples  des  diffé¬ 
rents  troubles  sur  l’irritabilité  nerveuse  générale. 

l’our  analyser  ces  sympathoses  complexes  et 
diffuses,  il  faut  d’abord  en  connaître  les  schémas 
livresques  donnés  depuis  une  dizaine  d’années  et 
qui  dérivent  de  l’application  faite  à  la  clinique 
des  idées  de  bangley  sur  la  division  du  système 
végétatif  et  de  la  théorie  d’Eppinger  et  Hess. 

Je  vais  donc  décrire  d’abord  le  type  vagolo- 
niqiie,  ensuite  le  type  sympathique  ou  vaso-mo¬ 
teur,  et,  après  leur  critique,  je  montrerai  l’utilité 
de  la  notion  de  vagotonie  dans  l’analyse  de  nom¬ 
breux  syndromes. 

1°  Type  vagotonique.  —  Ce  type  a  été  décrit 
par  Eppiuger  et  Hess  (3)  dans  une  monographie 
très  importante.  Je  résume  les  principales  mani¬ 
festations  de  cette  «  prédisposition  vagotonique  » 
{yagotonische  Disposition  d’Eppinger  et  Hess) 
d'après  l’excellent  article  de  Cheinisse  (4). 

ba  vagotonique  est  le  plus  somment  jeune  ou 

(1)  I,AiGNiiL-I,AVASTiNE,I,w  sympathoses  (Presse 1913). 

(2)  I,AiGNEL-I,AVASTiNE,  l’atliologic  clu  nerf  grand  sym¬ 
pathique,  in  Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique  de  Gilbert- 
Carnot,  t.  XXXVI,  p.  705-842,  J.-B.  Baillière  et  fils.  1924. 

(3)  H.  lîrriNGEK  et  I,.  Hess,  Die  Vagotonie.  Samralung 
kllnischer  Abhandlungen  über  Pathologie  und  Thérapie  der 
Stoflwcchsel  und  lîmührungstorungern,  fasc.  9-10,  Berlin,  1910. 

(4)  1,.  Cheinisse,  I,a  -vagotonie  (Sém.  méd.,  20  nov.  1912, 
P-  553-556). 
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d’âge  moyen.  Elle  vient  consulter  pour  des  troubles 
insignifiants,  gastriques,  intestinaux,  cardiaques 
ou  «  neurasthéniques  »  quelconques. 

Par  son  aspect  extérieur,  c'est  une  nerveuse. 
IvUe  a  des  mouvements  précipités.  Sa  face  change 
souvent  de  couleur,  ime  rougeur  brtisque  faisant 
place  à  une  pâleur  accentuée.  Quand  la  vagoto¬ 
nique  se  déshabille,  on  voit  apparaître  des  taches 
de  rougeur  au  niveau  du  tronc  et  des  bras,  bes 
mains,  souvent  très  longues  et  à  doigts  effilés, 
sont  violacées,  cyanosées,  moites  et  froides,  et 
pâlissent  rapidement  sous  la  pression  du  doigt. 
Ces  malades  se  plaignent  de  transpirer  facilement, 
tantôt  de  tout  le  corps,  tantôt  surtout  du  dos, 
de  la  tête,  de  la  face  et  des  pieds. 

Parfois  on  peut  reconnaître  la  vagotonique  à 
première  vue  :  ses  grands  yeux  communiquent 
au  visage  une  expression  qui  rappelle  presque 
celle  de  la  basedo-wieuue. 

Généralement  il  s’agit  d’individus  à  nutrition 
défectueuse  et  de  constitution  plutôt  faible  ; 
leurs  lèvres  épaisses,  leur  nez  «  épaté  »,  leurs  gan¬ 
glions  cervicaux  laissent  supposer  un  passé  scro¬ 
fuleux.  Parfois  on  note  des  signes  de  persistance 
du  thymus.  Il  y  a  dans  ce  cas  coexistence  d’un 
état  thymo-lymphatique.  Sur  la  peau,  ou  re¬ 
marque  des  éruptions  récentes  ou  des  cicatrices 
d’acné  ;  séborrhée  du  cuir  chevelu  et  pellicules 
sont  fréquentes. 

ba  peau,-  d’habitude  moite,  ne  présente  jamais 
la  sécheresse  des  vieillards  ou  des  diabétiques. 

Il  existe  souvent  de  la  myopie  et  un  léger  degré 
de  strabisme  convergent,  parfois  le  signe  de 
Græfe,  mais  jamais  d’insuffisance  de  la  conver¬ 
gence  (signe  de  Môbius). 

Tout  en  parlant,  les  vagotoniques  exécutent 
fréquemment  des  mouvements  de  déglutition  ; 
ils  se  plaignent  du  reste  d’avoir  toujours  beaucoup 
de  salive,  ba  langue  est  souvent  fendillée,  épaisse, 
humide,  la  voûte  palatine  haute  et  étroite,  la 
luette  volumineuse,  les  amygdales  grosses,  avec 
vestiges  d’anciennes  angines,  le  pharynx  rouge 
et  tomenteux  avec  amygdale  pharyngienne  lij'- 
pertrophiée.  bes  patients  se  plaignent  de  respirer 
la  bouche  ouverte  pendant  la  nuit  et  d’avoir 
presque  toujours  le  nez  bouché.  C’est  le  tableau 
des  adénoïdiens. 

ba  sensibilité  pharyngée  est  diminuée,  et  Von 
Noorden  l’avait  rattachée  à  la  «  névrose  hys¬ 
térique  du  pneumogastrique  ». 

ba  respiration  est  souvent  entrecoupée  de  sou¬ 
pirs  sui-vis  d’une  pause  respiratoire,  et  le  malade 
a  alors  une  sensation  de  pression  derrière  le 
sternum,  bes  oscillations  du  diaphragme  sont  con¬ 
sidérables. 
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I/'éréthisme  cardiaque  est  caractérisé  par  des 
bruits  nets,  souvent  précipités,  l’accentuation, 
voire  même  le  dédoublement  du  second  bruit  à 
l’orifice  pulmonaire,  la  tachycardie  par  accès,  au 
cours  desquels  le  malade  se  sent  mieux  que  pen¬ 
dant  les  périodes  de  bradycardie.  Quelquefois  le 
sujet  éprouve  comme  un  arrêt  momentané 
du  cœur,  qui  s’accompagne  généralement  d’une 
sensation  d’ondée  se  propageant  le  long  du  cou 
vers  la  tête.  Ce  qui  frappe  surtout,  c’est  l’irrégu¬ 
larité  cardiaque  :  le  moindre  effort  peut  déclen- 
clier  brusquement  une  tachycardie  considérable 
ou  le  phénomène  inverse.  On  détermine  des  aryth¬ 
mies  par  ingestion  d’eau  de  Seltz.  Une  inspira¬ 
tion  profonde  peut  causer  d’abord  une  accéléra¬ 
tion,  puis,  à  son  maximum  d’intensité,  un  ralen¬ 
tissement  du  pouls,  qui,  pendant  l’expiration,  bat 
de  nouveau  très  rapidement. 

ly’aorte  apparaît  souvent  étroite  aux  rayons  X, 
et  l’examen  hématologiqiie  révèle  un  degré  consi¬ 
dérable  d’anémie  que  l’aspect  clinique  ne  faisait 
pas  prévoir. 

Ues  ptoses  (entéroptose,  rein  mobile,  prolapsus 
utérin)  sont  très  fréquentes. 

Dès  le  début  du  repas,  ces  personnes  éprouvent 
une  sensation  de  plénitude,  bien  qu’elles  aient 
encore  faim.  Parfois  l’estomac  fait  saillie  sous  le 
rebord  costal  gauche  :  une  éructation  soulage. 
D’autres  fois,  ce  sont  des  renvois  acides,  avec  ou 
sans  pyrosis.  D’appétit  est  variable,  quoique  bon 
en  général.  Il  existe  habituellement  de  la  consti¬ 
pation,  entrecoupée  de  diarrhées  sans  cause  appa¬ 
rente.  Des  mictions  sont  fréquentes  et  peu  abon¬ 
dantes,  riches  en  acide  oxalique,  souvent  troubles 
en  raison  de  l’abondance  des  phosphates  basiques. 
Eppinger  et  Hess  ont  tendance  à  attribuer  ces 
phénomènes  à  l’hyperacidité.  Dans  certains  cas, 
les  patients  se  plaignent  de  troubles  dysuriques  ; 
ils  doivent  faire  des  efforts  ou  attendre  quelques 
minutes  avant  que  l’iirine  s’écoide.  Chez  d’autres, 
le  jet  urinaire  est  brisé.  Enfin  l’écoulement  de 
quelques  gouttes  d’urine  après  la  fin  de  la  mic¬ 
tion  est  fréquent. 

Souvent  ces  individus  présentent  des  signes 
d’excitabilité  sexuelle  exagérée  (éjaculation  pré¬ 
coce,  pollutions  fréquentes).  Des  réflexes  rotuliens 
sont  forts  ;  parfois  on  constate  le  phénomène 
de  Chvostek  ;  les  réflexes  crémastérien  et  abdo¬ 
minal  sont  accentués.  Il  existe  du  tremblement 
des  paupières,  de  la  langue  et  des  doigts  ;  le  der¬ 
mographisme  est,  dans  la  plupart  des  cas,  forte¬ 
ment  marqué. 

,  D’analyse  chimique  montre  ime  hyperacidité 
considérable  du  suc  gastrique.  Des  évacuations 
alvines  sont  peu  abondantes,  pauvres  eu  eau  et 
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peuvent,  par  leur  aspect,  rappeler  les  selles  des 
constipés  spasmodiques.  Si  on  essaye  d’apprécier, 
avec  le  doigt,  le  tonus  du  sphincter  anal,  on  ren¬ 
contre  fréquemment  une  résistance  énergique. 

D’examen  du  sang  montre  une  augmentation, 
souvent  considérable,  des  éosinophiles. 

Enfin  le  réfiexe  oculo-cardiaque  ou  d’Aschner  (i) 
est  positif. 

D’instiUation  d’atropine  produit  une  forte  my- 
driase  avec  troubles  accentués  de  l’accommoda¬ 
tion. 

D’instillation  de  pilocarpine  détermine  un 
.spasme  dans  la  musculature  ciliaire.  D’injection 
sous-cutanée  d’un  centigramme  de  pilocarpine 
provoque  une  sudation  et  une  salivation  accen¬ 
tuées,  tandis  que  l’injection  d’un  milligramme 
d’adrénaline  ne  détermine  ni  glycosurie,  ni 
polyurie. 

Tel  est  le  tableau,  brossé  par  Eppinger  et  Hess, 
de  leur  «  prédisposition  vagotonique  ». 

Il  est  un  peu  trouble  et  contient  bien  d’autres 
choses  que  des  signes  d’hyperexcitabilité  du  vague. 
Ceux-ci  sont  mieux  synthétisés  dans  la  descrip¬ 
tion  suivante  du  professeur  H.  Roger  (2)  : 

«  De  vagotonisme,  dit-il  (3),  n’est  pas  une 
maladie,  c’est  un  tempérament  morbide,  un  état 
constitutionnel.  De  vagotonique  est  un  individu 
presque  normal,  qui  peut  mener  une  existence 
active.  Il  est  seulement  sujet  à  certains  malaises, 
à  quelques  troubles  plus  ou  moins  pénibles  et  A 
des  manifestations  morbides,  dont  le  retour  est 
parfois  périodique.  Il  a  des  transpirations  loca¬ 
lisées  aux  pieds  et  aux  mains.  Aux  moindres  causes 
occasionnelles,  ses  extrémités  se  cyanosent  ou, 
au  contraire,  deviennent  exsangues.  Sa  peau  est 
pigmentée.  D’urticaire  est  fréquente  et  le  dermo¬ 
graphisme  n’est  pas  rare. 

V  Ce  sujet  se  plaint  souvent  de  troubles  respira¬ 
toires,  de  dyspnée;  parfois  il  a  des  accès  d’asthme. 
Il  éprouve  fréquemment  des  douleurs  précordiales 
pouvant  simuler  l’angine  de  poitrine.  De  pouls 
est  lent,  battant  de  60  à  70  fois  par  minute.  Cette 
bradycardie  s’observœ  môme  chez  les  sujets,  jeunes, 
chez  les  enfants,  et  constitue  un  des  signes  cardi¬ 
naux  du  vagotonisme. 

<<  Souvent  atteints  de  gastralgie  avec  salivation 
abondante,  de  crises  diarrhéiques  ou  au  contraire 
de  constipation  spasmodique  et  de  côlite  muco¬ 
membraneuse,  les  vagotoniques  sont  générale¬ 
ment  tristes,  mélancoliques,  anxieux,  préoccu- 

(1)  B.  Asciiner,  Ucber  eiiieu  bischer  noch  iiicht  bcschrie- 
beneu  Rcflex  vom  Auge  aus  Kreislauf  und  Atmung  ;  Versch- 
wiudcn  des  Radialpulses  bei  Druck  auf  dus  Auge  [Wieii.  klin. 
Woch.,  29  oct.  1908  ;  Sem.  tnèd.,  1909,  p.  loi). 

(2)  H.  Roger,  Kevue  de  méd.,  avril  1922,  p.  197. 

•  (3)  H.  Roger,  Loc.  Ht. 
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pés  de  leur  état,  s'exagérant  l’importance  du 
moindre  malaise.  Trop  facilement  on  les  considère 
comme  des  neurasthéniques,  parfois  comme  des 
hystériques,  d’autant  plus  que  le  réflexe  pharyngé 
est  peu  marqué  ou  nul.  » 

Ainsi  se  dégage,  parmi  les  névropathes,  un 
type  clinique  fréquent  qui  répond  aux  deux  des¬ 
criptions  précédentes  et  qu’on  peut  continuer  d’ap¬ 
peler  vagotonique,  car  ce  fut  le  mérite  d’Eppinger 
et  Hess  de  l’avoir  isolé,  quoique  le  nom  qu’ils 
aient  choisi  soit  discutable. 

En  effet,  comme  je  l’ai  dit  ailleurs,  il  s’agit  plus 
d’hyperexcitabilité  du  vague  que  d’augmentation 
de  son  tonus. 

2°  Type  sympathique  ou  vaso-moteur.  — 
Par  raison  de  symétrie,  au  type  vagotonique  on 
a  voulu  opposer  un  type,  comme  on  l’a  dit, 
sympathicotonique. 

Cette  description  du  sympathicotonique,  qu’on 
trouve  actuellement  partout  reproduite  dans  les 
livres,  est  assez  artificielle.  On  ne  la  rencontre 
pas  en  clinique.  Par  contre,  ce  qu’on  voit  souvent, 
c’est  un  nervosisme  caractérisé  far  V hyperexcita¬ 
bilité  de  tout  le  système  sympathique,  parasympa¬ 
thique  compris. 

Ea  première  description  en  France  me  paraît 
en  avoir  été  donnée  par  Savini. 

E.  Savini  (i)  a  décrit,  sous  le  nom  de  type  cons¬ 
titutionnel  sympathique  ou  vaso-moteur,  un  habitus 
normal  ou  presque  chez  la  femme,  qui  se  rencontre 
aussi  chez  l’homme  et  qui  fut  entrevu  par  Môbius 
Kraus,  Magnan. 

Ce  type  vaso-moteur  a  un  état  psychique  parti- 
■  culier,  fait  d’émotivité  exagérée,  timidité,  instabi¬ 
lité  psychique,  sorte  d’inquiétude  intérieure  vague, 
morale  et  continuelle,  qui  s’exagère  encore  en  pré¬ 
sence  d’autres  personnes.  Ee  vaso-moteur  s’effraie, 
tremble  et  transpire  facilement,  est  suggestion¬ 
nable  et  souvent  enclin  à  des  actes  impulsifs,  que 
la  timidité  dévie  de  la  normale. 

Ees  yeux  sont  humides  et  brillants,  très  légère¬ 
ment  proéminents  ;  les  pupilles  sont  larges  ;  la  vas¬ 
cularisation  de  la  peau  est  riche,  surtout  à  la  face  ; 
les  ^doigts  cependant  sont  froids  et  moites.  Il 
existe  en  même  temps  une  certaine  tuméfaction 
légère  et  diffuse  de  la  thyroïde. 

C’est  l’éréthisme  cardio-vasculaire,  qui  constitue 
le  stigmate  le  plus  caractéristique  de  cet  habitus. 
Angoisse  précordiale  et  palpitations,  battements 
violents  dans  la  poitrine  et  la  tête  lors  des  émo¬ 
tions,  choc  de  la  pointe  visible  et  ample,  mais  de 
résistance  moyenne  et  même  petite  au  doigt,  viva¬ 
cité  et  amplitude  exagérée  des  contractions  car- 

(i)  E.  Savini,  Ee  type  constitutionnel  sympathique  ou  vaso¬ 
moteur  (Le  Progrès  médical  15  février  1913,  p.  82-85). 


diaques  observées  à  la  radioscopie,  augmenta¬ 
tion  de  la  différence  normale  des  ombres  systo¬ 
liques  et  diastoliques,  premier  bruit  parfois  un 
peu  étouffé,  le  plus  souvent  légèrement  musical, 
et  remplacé  par  un  souffle  doux  après  quelque 
exercice  fatigant,  pouls  bondissant  avec  tendance 
au  dicrotisme,  et  j’ajoute  avec  augmentation 
d’amplitude  des  oscillations  de  l’aiguiUe  au  sphyg- 
momanomètre  de  Pachon,  instabilité  du  pouls, 
tachycardie  'orthostatique,  accélération  considé¬ 
rable  aux  fatigues  et  aux  émotions,  pouls  capil¬ 
laire  fréquent,  tension  artérielle  (maxima  et 
minima)  d’habitude  légèrement  abaissée,  et 
j’ajoute  davantage  la  minima,  arythmie  respira¬ 
toire,  tels  sont  les  éléments  de  cet  éréthisme.  E’exa- 
gération  de  la  vaso-motricité  se  traduit  tantôt  par 
du  dermographisme  rouge  ou  blanc,  tantôt  par  la 
congestion  brusque  et  puissante,  quoique  spon¬ 
tanée  et  passagère,  de  la  tête,  tantôt  par  l’anémie 
subite  (réaction  paradoxale).  Au  moment  de  la 
congestion,  une  forte  bouffée  de  chaleur  monte 
vite  à  la  tête,  une  rougeur  intense  et  subite  en¬ 
vahit  la  tête  et  le  cou  ;  là  peau  devient  brûlante, 
les  yeux  sont  humides  et  brûlants  ;  les  joues  sont 
comme  en  feu  ;  les  oreilles  bruissent  ;  souvent  une 
sueur  abondante  apparaît  de  la  tête  au  cou.  Eu 
même"  temps  existe  un  état  psychique  sui  generis, 
mélange  de  gêne  et  d’embarras,  qui  plonge  le 
sujet  dans  un  état  comparable  à  l’ivresse. 

Sous  le  coup  des  émotions,  les  individus  à  l’ha¬ 
bitus  vaso-moteur  présentent  souvent  de  la 
polyurie  avec  pollakiurie,  des  crises  diarrhéiques, 
ou  plus  exactement  des  réactions  côliques. 

Ils  ont  l’avantage  de  paraître  moins  âgés  qu’ils 
ne  sont  et  de  vieillir  plus  lentement  que  les  autres. 

Parfois  l’habitus  vaso-moteur  se  greffe  sur  celui 
du  thorax  étroit  (individus  hauts  et  grêles  à  tho¬ 
rax  étroit),  et  de  leur  réunion  résulte  un  t3q)e 
constitutionnel  mixte  assez  fréquent. 

.  Dans  ce  cas,  le  cœur  médian  et  vertical  semble 
suspendu  dans  le  thorax  (cœur  en  goutte)  et 
l’aorte  est  petite. 

E’habitus  vaso-moteur  a  des  réactions  particu¬ 
lières  de  pathologie.  Ees  infections,  même  légères, 
provoquent  des  tachycardies  énormes.  Ea  tuber¬ 
culose  trouve  un  terrain  favorable  pour  évoluer 
sous  une  forme  éréthique  grave,  qui  brûle  les 
étapes.  Il  prédispose  à  la  neurasthénie  avec 
troubles  fonctionnels  prononcés. 

D’ailleurs,  tous  les  névropathes  et  les  psycho¬ 
pathes  ont  généralement  un  système  sympathique 
très  labile  ;  cette  labilité  atteint  son  plus  haut 
degré  dans  le  syndrome  de  Basedow. 

Môbius  (2)  considère  d’ailleurs  l’habitus  vaso- 

(2)  MÔBIUS,  Geschledit  uud  Entartung. 
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moteur  comme  une  miniature  du  syndrome  base- 
dowien.  D’autres  l'apprécient  comme  une  névro¬ 
pathie  émotive. 

Cet  habitus,  où  prédominent  les  signes  psy¬ 
chiques,  cardio-vasculaires,  vaso-moteurs  et  vaso- 
sécrétoires,  montre  nettement  l’excitabilité  exa¬ 
gérée  de  tout  le  sj’stème  sympathique,  et  ce  fait 
trahit  la  suprématie,  aussi  bien  latente  qu’active, 
de  ce  libérateur  rapide  d’énergie. 

Ce  type  constitutionnel,  normal  chez  la  femme 
dans  une  certaine  mesure,  s’accentue  chez  elle 
pendant  tous  les  moments  de  la  vie  génitale  où  la 
sécrétion  thyroïdienne  est  excessive  ou  anormale. 

On  est  donc  en  droit  d’admettre  que  l’habitus 
vaso-moteur  est  conditionné  par  1’  «  h3q)er- 
thyroïdie  ». 

Chez  l’homme,  le  type  vaso-moteur  paraît 
constituer  im  stigmate  de  féminisme. 

Mettre  l’habitus  vaso-moteur  sous  la  dépen¬ 
dance  d’un  fonctionnement  anormal  du  système 
thyroïdo-génital  rend  parfaitement  coniiite  de 
ces  particularités. 

D’influence  toxique  de  la  thyroïde  se  traduit 
par  un  état  de  déséquilibre  fonctionnel  et  parti¬ 
culièrement  par  l’abaissement  du  seuil  de  l’exci¬ 
tabilité  des  divers  organes.  Cet  abaissement 
touche  davantage  les  centres  supérieurs  que  les 
inférieurs,  ce  qui  produit  la  diminution  du  pou¬ 
voir  inhibiteur  des  premiers  (écorce  cérébrale) 
sur  les  seconds  (ganglions  de  la  base,  bulbe)  et 
amène  une  sorte  d’anarchie  physiologique  :  les 
centres  inférieurs,  insuffisamment  dominés  par  la 
corticalité,  prennent  le  dessus.  Cela  explique  en 
même  temps  le  manque  de  stabilité  psychique 
et  de  tonicité  nerveuse,  la  labilité  particulière 
des  centres  vaso-moteurs  et  vaso-sécrétoires  et 
des  nerfs  périphériques  ainsi  que  l’émotivité. 

Aùisi,  les  sécrétions  thyroïdiennes  en  excès,  ou 
qualitativement  anormales,  conditionneraient 
l’abaissement  de  la  tonicité  corticale  et  du  même 
coup  affranchiraient  plus  ou  moins  de  leur  tutelle 
normale  les  centres  intermédiaires  chargés  des 
mouvements  émotionnels.  De  cette  manière  s’ex¬ 
pliquerait  l’émotmté  exagérée  des  indivi¬ 
dus,  chez  lesquels  on  rencontre  l’habitus  vaso¬ 
moteur. 

D’ailleurs,  chez  ces  individus,  il  existe  entre  le 
fonctionnement  de  la  thyroïde  et  celui  du  sys¬ 
tème  nerveux,  une  influence  réciproque  et  réver¬ 
sible,  qui  forme  comme  un  cercle  vicieux. 

Da  période  prémenstruelle,  la  gravidité,  la 
ménopause,  l’alcool  excitent  la  thyroïde.  Cette 
excitation  thyroïdienne  amène  le  système  ner¬ 
veux  dans  un  état  d’hyperexcitabilité  manifeste, 
qui,  à  son  tour,  influence  tout  l’organisme  etmain- 
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tient  la  sécrétion  thyroïdienne  à  un  taux  élevé. 

On  comprend  donc  que,  dans  un  pareil  système 
hyperexcitable  et  où  chacun  des  deux  facteurs 
composants  est  comme  sensibilisé,  l’excitation 
du  .système  nerveux  à  réflectivité  extrêmement 
exaltée  produise  une  réaction  trop  vive  et  celle 
de  la  thyroïde  une  débâcle  sécrétoire  considérable 
qui  aura  un  effet  intense. 

Dernier  caractère,  l’habitus  vaso-moteur  est 
souvent  héréditaire  et  familial. 

Rapin  en  a  donné  jadis  une  bonne  description 
sous  le  nom  d’angionévroses  familiales. 

Cette  description  de  vSavini  se  confond  aujour¬ 
d’hui  presque  complètement  avec  celle  de  V hyperé¬ 
motivité  de  Dupré  et  celle  de  l’hyperthyroïdie.  Elle 
répond  à  une  réalité,  mais  elle  ne  s’oppose  pas  trait 
pour  trait,  comme  le  voudrait  la  théorie,  au  type 
vagotonique.  C’e.st  que,  dans  riijqrerthyroïdie, 
il  n’y  a  pas  que  l’hyperexcitabilité  de  l’orthosym- 
pathique  ;  l’excitabilité  parasympathique  est 
augmentée  aussi. 

De  plus,  il  existe  une  labilité  végêtaHvc,tQ\\c  que 
le  moindre  heurt  modifie  et  inverse  même  d’un 
instant  à  l’autre  l’indice  vago-sympathique,  qui 
se  trouve  d’ailleurs  variable  selon  les  régions  in¬ 
terrogées. 

30  Critique  des  types.  —  Des  deux  tjqjes 
que  j’ai  décrits  sont  cliniques.  Ils  ne  répondent 
pas  au  schéma  actuellement  partout  répandu  de 
la  vagotonie  opposée  trait  pour  trait  à  la  sympa¬ 
thicotonie  ;  les  réactions  vagotoniques  et  synipa- 
thicotoniques  sont  des  réalités  ;  leur  connais¬ 
sance  a  permis  de  pénétrer  plus  avant  dans  l’étude 
du  vago-sympathique  ;  mais,  si  la  dichotomie 
d’Eppinger  et  Hess  est  vraie  dans  ses  grandes 
lignes,  dans  le  détail,  elle  se  heurte  à  une  série 
de  faits,  qui  ne  coïncident  pas  avec  la  théorie. 
Aussi  celle-ci  a-t-elle  entraîné  à  juste  titre, 
dès  le  début,  de  nombreuses  critiques,  qui  n’ont 
pas  cessé. 

Ea  notion  de  vagotonie  permet  de  systématiser 
la  symptomatologie  si  riche  et  si  disparate  des 
troubles  nerveux  fonctionnels,  et  pour  cela  seul 
la  conception  d’Eppiuger  et  Hess  a  rendu  les 
plus  grands  services. 

Il  convient  seulement  de  n’être  pas  trop  radical 
dans  l’acceptation  de  cette  conception. 

Après  Fleischmann  (i),  qui  le  premier  formula 
des  réserves  sur  cette  conception  de  la  vagotonie, 
s’opposant  diamétralement  à  la  sympatliicoto- 
nie,  dans  un  mémoire  sur  les  relations  entre  les 
glandes  endocrines,  Eppinger  et  Hess  furent  les 

(i)  Fleischmann,  Ueber  die  Wechsclbezidiiingen  der  Drü- 
sen  mit  innerer  Sekretion  (iUei-  KUnik,  4  fév.  1912). 
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premiers  à  reconnaître  avec  Pôtzl  (i)  que,  au 
cours  de  certaines  psychoses,  on  observe  des 
oscillations  dans  le  tonus  du  système  nerveux 
végétatif,  qui  intéressent  à  la  fois  l’orthosympa- 
thique  et  le  parasympathique. 

Falta,  Newburgh  et  Nobel  (2)  de  même  virent 
des  diabétiques,  un  cas  de  sclérose  en  plaques, 
un  asthmatique  avec  tétanie  avoir  une  réaction 
intense  tant  à  la  pilocarpine  qu’à  l’adrénaline. 

Falta  et  Kahn  (3)  ont  retrouvé  le  même  fait 
régulièrement  dans  la  tétanie. 

Des  recherches  de  Petrén  et  Thorling,  il  res¬ 
sort  que  la  vagotonie  n’exclut  pas  nécessaire¬ 
ment  la  sympathicotonie  et  que,  eontrairement 
à  l’opinion  d’iîppinger  et  Hess,  il  n’existe  pas 
toujours  de  parallélisme  entre  la  sensibilité  des 
sujets  à  la  pilocarpine  et  à  l’atropine  (4).  Ce  der¬ 
nier  fait,  qu’une  réaetion  positive  à  la  pilocar¬ 
pine  n’exclut  pas  la  possibilité  d’une  réaction 
positive  à  l’atropine,  prouve  qu’un  état  d’excita¬ 
bilité  exagérée  peut  porter  à  la  fois  sur  le  para¬ 
sympathique  et  sur  l’orthosympathique,  puisque 
assez  fréquemment,  on  voit  un  seul  et  même  indi¬ 
vidu  réagir  d’une  manière  intense  tant  à  la  pilo¬ 
carpine  qu’à  l’adrénaline. 

Burstein  (5)  qui,  sur  31  sujets  variés,  a  trouvé 
24  vagotoniques,  s’est  rendu  compte  que  les  effets 
par  lesquels  se  traduit  la  réaction  à  l’adrénaline 
(glycosurie,  polyurie,  augmentation  de  la  pres¬ 
sion  sanguine),  sont  souvent  dissociés.  Aussi  se 
demande-t-il  si  la  glycosurie  adrénalinique  peut 
réellement  être  considérée  comme  un  critérium 
suffisant  de  sympathicotonie  et  si  elle  n’est  pas 
que  le  résultat  de  facteurs  multiples,  parmi  les¬ 
quels  la  capacité  hépatique  et  la  capacité  rénale 
joueraient  un  rôle  assez  important. 

Bauer  (6)  a  constaté  aussi  cette  dissociation 
des  effets  de  l’adrénaline.  Certains  types  consti¬ 
tutionnels  réagissent  par  accélération  du  pouls, 
d’autres  par  diurèse,  d’autres  par  augmentation 
delà  pression  sanguine  ou  encore  par  hyperthermie. 

(1)  O.  PÔTZL,  H.-E.  Eppingbr  et  E.  Hess,  Ueber  Funk- 
Uonsprüfungen  der  vegetalivcu  Ncrvensystem  bei  eiuigcn 
Gruppen  von  Psychosen  (IVicn.  kUn.  Wochenschr.,  22  déc.  1910). 

(2)  W.  Falta,  I,.  H.  Newburgh  et  E.  Nobel,  Ueber  die 
Wediselwirkung  der  Drüsen  mit  innerer  Sckretioii  (4“  mémoire) 
{Zeitschr.  f.  kUn.  Med.,  1911,  Bd.  EXXII,  p.  1-2). 

(3)  W.  Falta  et  F.  Kahn,  Klinische  Studien  über  Tétanie 
mit  bcsunderer  Berilcksichtigung  des  vegetativeu  Nervensys- 
tems  (Zeitschr.  /.  klin.  Med.,  1912,  Bd.  EXXIV,  p.  1-2). 

(4)  K.  Petrén  et  I.  Thorling,  Untersuchungeu  über  das 
Vorkommen  von  »  Vagotonus  und  Sympathikotonus  «  (Zeit-  ' 
schr.  /.  klin.  Med.,  Bd.  EXXIII,  p.  1-2). 

(5)  M.  Burstein,  Observaüons  cliniques  sur  la  vagoto-_’' 

nie  et  ia  sympathicotonie  (en  russe)  (Med.  Obozr.,  1912,'', 
vol.  EXXVII,  p.  10).  g' 

(6)  J.  Bauer,  Zur  Funktionsprüfung  des  vegetativeu  Ner-fi 
Aensystems  (Diutsch.  Arch.  i.klin.  Med.,  1912,  Bd.  CVII.p.  1).*. 


Les  mêmes  différences  indmduelles  s’observent 
pour  la  pilocarpine. 

Ce  fait  que  divers  individus  réagissent  avec  une 
intensité  différente  à  l’égard  d’agents  neuro¬ 
tropes,  tels  que  la  pilocarpine,  l’atropine  ou  l’adré¬ 
naline,  témoigne  d’une  différence  dans  l’excita¬ 
bilité  de  l’ensemble  du  système  nerveux  végéta¬ 
tif,  sans  que  l’hyperexcitabilité  soit  limitée  exclu¬ 
sivement  tantôt  au  domaine  du  S3mipathique 
proprement  dit,  tantôt  au  parasympathique.  Sans 
admettre  l’opposition  directe  entre  la  vagotonie 
et  la  sympathicotonie,  Bauer  estime  qu’il  existe  jien- 
dant  le  sommeil  une  hyperexcitabilité  physiologique 
et  périodique  du  parasympathique.  La  preuve  en 
est  dans  le  myosis,  le  ralentissement  du  pouls, 
la  production  nocturne  d’accès  de  coliques,  de 
crises  asthmatiques,  épileptiques,  de  douleurs 
d’accouchement  ;  dans  le  même  sens  plaident  éga¬ 
lement  la  tendance  à  la  transpiration  pendant  le 
sommeil,  la  pollution  et  aussi  peut-être  une  exagé¬ 
ration  du  péristaltisme  intestinal,  dont  semble 
témoigner  l’habitude  de  la  majorité  des  hommes 
d’aller  à  la  selle  dès  le  réveil.  Ces  faits  sont  l’évâ- 
dence  même,  mais  ce  rythme  végétatif  physiolo¬ 
gique  permet  justement  de  cousidérer  les  t>q)es 
vagotoniques  et  sympathicotoniques  comme  de 
simples  prédominances  vagales  ou  orthosympa¬ 
thiques  du  coefficient  de  jjartage  vago-sympa- 
thique  de  Martinet.  Dès  lors,  nous  ne  nous  éton¬ 
nons  plus  du  mélange  en  proportions  variables 
des  signes  d’irritabilité  vagale  ou  orthosympa-' 
thique. 

4°  Utilité  du  critère  vagotonique  dans  le 
classement  des  sympathose?. —  Je  faisais  déjà 
les  critiques  qui  précèdent  en  1914  (7),  d’après 
les  résultats  discordants  des  épreuves  pharma¬ 
ceutiques,  que  j’avais  recueillis  à  l’hôpital  Beau- 
jon  avec  Ronmie. 

Mais  les  abus  d’une  systématisation  exclusive 
ne  m’empêchent  pas  de  voir  l’utilité  féconde  des 
tests  pharmaceutiques  pour  dégager  dans  les 
sympathoses  soif  un  facteur  orthosympathique,  soit 
un  facteur  parasympathique,  soit  les  ensemble. 

Distinguer  ainsi,  dans  les  sympathoses,  des 
syndromes  vagotoniques  et  sympathicotoniques, 
c’est  faire  une  analyse  analogue  à  celle  qu’on  pra¬ 
tique  couramment  dans  les  urémies,  en  y  distin¬ 
guant  des  syndromes  hypertensifs,  azotémiques 
ou  chlorurémiques. 

Mais  l’analyse  physio-pathologique  ne  détruit 
pas  le  type  clinique  auquel  elle  s’adresse,  et  les 
syndromes,  qu’elle  en  isole,  ne  l’épuisent  pas  com¬ 
plètement.  Il  reste  souvent  un  résidu  ;  c’est  pour- 

I  (7)  Eainel-Eavastine,  Sécrélioiimternc  et  système  nerveux 

;  (Revue  de  méd.,  1914). 
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quoi  le  type  clinique  ne  doit-pas  être  réduit  au 
syndrome  physio-pathologique. 

Cette  recherche  du  facteur  parasynipatliique 
par  les  réflexes- électifs  étudiés  plus  haut  permet 
d’attacher  à  l’hyperexcitabilité  parasympathique 
des  formes  plus  ou  moins  alternées  et  localisées 
de  vagotonie. 

C’est  ce  travail  clinique  qu’a  dernièrement 
résumé  le  professeur  Roger  et  que  je  vais  rapide¬ 
ment  rappeler  d’après  lui. 

«  Res  vagotoniques  héréditaires  ont  souvent 
quelques  petits  stigmates  dystrophiques,  un  pa¬ 
lais  ogival,  des  pieds  plats,  et,  plus  rarement,  des 
ptoses  viscérales.  Res  poils  sont  abondants,  et  il 
n’est  pas  rare  de  voir  chez  la  femme  'un  triangle 
pileux,  dont  la  base  est  au  pubis  et  dont  le  sommet 
se  termine  à  l’ombilic.  On  observe  encore  dans 
les  mêmes  conditions  un  développement  anormal 
du  système  lymphatique  ;  les  amygdales  sont 
grosses,  les  ganglions  sont  hypertrophiés  et  le 
thymus  persiste.  C’est  l’état  thymo-lymphatique, 
la  diathèse  exsudative  de  Czerny. 

«  Ra  vagotonie  acquise  est  consécutive  aux  in¬ 
fections  les  plus  diverses,  en  tête  desquelles  il 
faut  placer  la  flèvre  typhoïde,  la  scarlatine,  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  et  surtout  la  diphté¬ 
rie.  Cette  dernière  laisse  très  fréquemment  à  sa 
suite  diverses  manifestations  passagères  et  cu¬ 
rables,  qui  indiquent  un  retentissement  sur  le 
système  autonome,  excitation  ou  paralysie,  et  se 
traduisent  par  des  manifestations  cardiaques  et 
oculaires. 

«  Parmi  les  maladies  chroniques,  il  faut  signa¬ 
ler  la  tuberculose  qui,  en  dehors  du  syndrome 
d’Addison,  provoque .  certains  troubles  vraisem¬ 
blablement  d’origine  capsulaire  ;  le  système 
autonome  est  prédominant  par  insuflîsançe  du 
système  sympathique.  On  observe  encore  des. 
manifestations  autonomiques  au  cours  de  cer¬ 
taines  affections  nerveuses,  comme  le  tabes,  et 
chez  des  individus  atteints  d’affections  glandu¬ 
laires,  en  tête  desquelles  les  diverses  variétés 
de  goitre. 

«  Il  existe  une  forme  vagotonique  du  goitre, 
surtout  fréquente  dans  les  contrées  où  la  mala¬ 
die  est  endémique,  en  Styrie  et  dans  certaines 
régions  des  Alpes.  Res  malades  ont  des  troubles 
du  système  autonome  sans  aucun  des  symptômes 
de  la  maladie  de  Basedow. 

«  C’est  peut-être  .au  cours  du  tabes  qu’on  ob¬ 
serve  le  mieux  les  réactions  du  système  autonome. 
Son  excitation  pendant  les  périodes  initiales 
explique  les  crises  laryngées,  l’hyperchlorhydrie 
et  les  crises  gastriques,  les  crises  rectales  ou  gé¬ 
nito-urinaires.  Ra  paralysie  ultérieure  rend  compte 


de  l’atonie  gastrique  et  de  l’anachlorhydrie, 
de  l'incontinence  des  urines  et  des  matières;  de 
l’impuissance.  C’est  à  lui  aussi  qu’il  faut  attri¬ 
buer  les  troubles  intestinaux.  Ra  constipation 
est  fréquente  et  souvent  assez  difficile  à  vaincre. 
Res  crises  diarrhéiques,  on  pourrait  même  dire 
les  crises  sécrétoires,  ne  sont  pas  rares.  0  Dans  un 
travail  qui  remonte  à  1884,  H.  Roger  avait  déjà 
insisté  sur  l’entérorrhée  des  tabétiques  ;  il  en 
avait  établi  la  fréquence,  avait  montré  qu’elle 
était  parfois  la  première  manifestation  du  tabes, 
qu’elle  pouvait  coexister  avec  d’autres  troubles 
sécrétoires  ou  alterner  avec  eux  :  crises  de  diar¬ 
rhée,  de  vomissements,  de  sueurs,  crises  dou¬ 
loureuses  viscérales,  crises  fulgurantes  dans 
les  membres.  Dès'  cette  époque,  H.  Roger  s’était 
efforcé  de  montrer  que  ces  manifestations  si 
diverses  relèvent  d’une  même  cause  et  dispa¬ 
raissent  sous  l’influence  d’un  même  traitement  : 
2  ou  3  milligrammes  de  sulfate  neutre  d’atropine 
suffisent  à  amener  la  guérison. 

«  Il  est  probable,  ajoute  H.  Roger,  que  les 
troubles  sont  sous  la  dépendance  des  altérations 
nerveuses  :  les  examens  microscopiques  ont  mon¬ 
tré,  dans  plusieurs  cas,  une  dégénérescence  du 
tronc  et  des  noyaux  de  la  dixième  paire.  » 

«  Re  vagotonisme  n’est  pas  une  maladie,  c’est 
un  tempérament  morbide,  un  état  constitution¬ 
nel.  »  On  le  trouve  chez  des  bradycardiques,  des 
palpitants,  des  érythromélalgiques,  hyperidro- 
siques,  dermographiques,  urticariens,  asthma¬ 
tiques,  sialorrhéiques,  spasmodiques  de  l’œso¬ 
phage,  hyperchlorhydriques,  ulcéreux  de  l’esto¬ 
mac,  constipés  spasmodiques,  entéro-côlitiques 
muco-membraneux,  poUakiuriques,  anxieux,  base- 
do  wiens. 

«  On  peut  se  demander  encore,  dit  en  termi¬ 
nant  M.  Roger,  si  le  système  nerveux  autonome 
n’intervient  pas  dans  la  maladie  sérique.  Ces  acci¬ 
dents  sont  surtout  fréquents  chez  les  sujets,  qui 
ont  eu  dans  leur  enfance  du  faux  croup,  qui  sont 
atteints  d’asthme  ou  qui  ont  de  l’urticaire.  Comme 
dans  les  autres  affections  du  système  autonome, 
on  observe  l’éosinophilie,  et  l’expérimentation 
nous  apprend  que  les  ^accidents  peuvent  être 
évités  par  une, injection  préalable  d’atropine.  0 

Je  conclurai  avec  le  professeur  Roger  :  «  Ra 
conception  du  sympathicotonisme  et  du  vago¬ 
tonisme  a  le  très  grand  avantage  de  donner  une 
forme  scientifique  aux  conceptions  anciennes 
des  tempéraments  et  des  diathèses.  Elle  permet 
de  réunir  et  de  grouper  des  troubles  morbides, 
qui  coexistent  ou  se  succèdent  et  qui,  malgré 
leurs  localisations  différentes  et  leur  aspect  dis¬ 
parate,  relèvent  d’un  mécanisme  unique.  Elle 
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explique  aussi  les  malaises,  dont  se  plaignent 
beaucoup  de  sujets,  qu’on  ose  d  peine  qualifier 
de  malades,  qui  éprouvent  des  souffrances  et  des 
angoisses  hors  de  proportion  avec  les  troubles 
que  l’examen  clinique  fait  constater;  on  est  porté 
à  les  considérer  comme  des  malades  imaginaires, 
alors  qu’en  réalité  il  n’y  a  pas  de  malades  ima¬ 
ginaires.  n  y  a  seulement  des  individus  dont  le 
système  nerveux  est  hyperexcitable,  qui  sentent 
plus  vivement  que  les  autres  et,  pour  une  cause 
en  apparence  légère,  ont  des  réactions  extrême¬ 
ment  violentes.  Ce  sont,  si  l’on  veut,  des  névro¬ 
pathes,  mais  à  la  condition  de  donner  à  ce  mot 
un  sens  bien  précis  ;  ce  sont  des  sujets  dont  le 
système  nerveux  organique  subit  le  contre-coup 
des  troubles  apportés  dans  les  sécrétions  in¬ 
ternes.  t> 


LES  AUGMENTATIONS 
DE  VOLUME  DU  CŒUR 

PENDANT  LA  PÉRIODE  D’ADAPTATION 
DES  AFFECTIONS  VALVULAIRES  ET 
DE  L'HYPERTENSION 

le  D'  E.  BORDET 

Chef  de  laboratoire  h  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Tant  que  les  lésions  sont  compensées,  le  cœur 
n’augmente  pas  de  volume  dans  sa  totalité  : 
seules  s’accroissent  les  cavités  sur  lesquelles  re¬ 
tentit  le  trouble  circulatoire.  Nous  étudierons 
l’aspect  morphologique  et  les  dimensions  des 
images  radioscopiques  dans  un  certain  nombre 
de  cas  ;  nous  rechercherons,  ensuite,  quel  est  le 
mécanisme  qui  détermine  leurs  modifications 
et  nous  analyserons  les  signes  qui  se  rapportent 
à  l’hypertrophie  et  à  la  dilatation 

I.  —  Modifications  de  i’ombra 
des  cavités  cardiaques. 

Ventricule  gauche.  —  L’agrandissement  de 
son  ombre  peut  n’étre  que  très  faible  au  début  de 
certaines  affections  valvulaires.  La  figure  i  con¬ 
cerne  un  sujet  de  vingt-cinq  ans,  58  kilogrammes, 
atteint  d’insuffisatice  mitrale.  Le  graphique  ne 
trahit  pas,  à  première  vue,  un  accroissement  im¬ 
portant  du  ventricule  gauche.  Le  diamètre  lon¬ 
gitudinal,  de  12®^, 6,  est  normal  ;  la  flèche  et 
l’indice  de  profondeur  ne  sont  pas  exagérés  ; 
seule,  la  corde  ventriculaire  gauche  GG'  a  un 
chiffre  un  peu  trop  fort,  de  8“®, 3,  au  lieu  de  7®“, 5, 


chiffre  normal  pour  l’âge  et  le  poids  du  sujet. 
On  constate  donc  un  léger  allougi-faent  du  bord 
gauche. 


Très  léger  allongement  du  bord  gauche  (InsuCSsauce  mitrale 
bien  compensée)  (fig.  i). 

Cette  modification  peut  en  rester  là  pendant 
longtemps,  si  l’insuffisance  mitrale  est  peu  im¬ 
portante  et  si  le  myocarde  est  bien  adapté. 
Lorsque  la  lésion  s’aggrave,  le  développement 
du  ventricule  gauche  augmente  ;  on  observe,  en 
même  temps,  des  modifications  analogues  du  côté 
du  ventricule  droit  (fig.  2).  L’image  du  cœur 
prend  un  aspect  un  peu  joarticulier  :  son  grand 
axe  a  une  direction  oblique,  la  pointe  est  rejetée 
en  dehors  et  les  dimensions  transversales  de¬ 
viennent  prédominantes.  L’accroissement  du  ven¬ 
tricule  gauche  se  traduit  ici  par  un  allongement 
de  sa  corde  et  de  sa  flèche,  mais,  au  total,  son 
volume  n’est  pas  très  considérable 


I,égète  augmentation  du  vcutriaüe  gauche.  Dimensions  trans¬ 
versales  prédominantes  (Insuffisance  mitrale)  (fig.  2). 

Au  début  de  l’insuffisance  aortique  endocar- 
dique,  les  signes  d’agrandissement  sont  plus  nets. 
Sur  la  figure  3,  la  silhouette  du  cœur,  verticale, 
médiane,  offre  un  contour  gauche  amplifié.  La 
pointe  s’abaisse  et  s’arrondit.  Les  modifications 
des  diamètres  concernent  exclusivement  le  ven¬ 
tricule  gauche  :  la  corde  GG'  a  9‘'™,2,  elle  est  ma¬ 
nifestement  exagérée  ;  la  flèche  a  un  chiffre  nor¬ 
mal  (i‘='",7)  ;  l’indice  de  profondeur  est  un  peu 
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fort  (i®“,4).  On  constate  donc  des  signes  modérés,  proportions  l'importance  de  l’arc  ventriculaire 
mais  indubitables,  d’allongement  du  bord  gauche,  gauche,  de  même  que  l'indice  témoigne  de  la  sail- 
.  ^  lie  en  profondeur  de  la  face  postérieure  du  cœur. 


Û' 

AUongemeat  modéré  du  bord  gaudie  (TnsiiâiBance  aortique 
endocardique)  (fig.  3). 

A  un  stade  plus  avancé  de  l’affection,  et  sur¬ 
tout  dans  les  cas  à! insuffisance  aortique  artérielle, 
l’image  du  cœur  se  développe  dans  l’hémithorax 
gauche  ;  le  contour  ventriculaire  s’allonge  et  de¬ 
vient  plus  saillant,  tout  en  conservant  sa  double 
courbure  habituelle  ;  la  pointe  s’arrondit  et  s’a¬ 
baisse,  elle  déprime  profondément  le  diaphragme, 
même  pendant  l’inspiration  forcée.  I,e  diamètre  lon¬ 
gitudinal  et  la  corde  ventriculaire  gauche  dépas¬ 
sent  la  normale  de  plusieurs  centimètres,  la  flèche 
et  l’indice  de  profondeur  sont  exagérés  (fig.  4). 


Augmentation  notable  du  ventricule  gauche  (Insuffisance 
aortique  artérielle^  (fig.  4). 

On  fait  des  constatations  de  même  ordre  dans 
le  rétrécissement  aortique,  mais  les  signes  d’ac¬ 
croissement  ventriculaire  sont  à  la  fois  plus  pré¬ 
coces  et  plus  marqués.  Ils  peuvent  prendre,  dans 
les  cas  de  double  lésion  aortique,  des  valeurs 
considérables.  Ce  qui  distingue,  en  effet,  la  fi¬ 
gure  5  de  la  précédente,  c’est  le  degré  de  conveidté 
du  bord  gauche  et  la  très  forte  courbure  de  la 
pointe.  IvC  diamètre  longitudinal  et  la  corde  GG' 
sont  fortement  exagérés  ;  la  flèche  traduit  par  ses 


Forte  augmentation  du  ventricule  gauche  (Rétrécissement 
aortique)  (fig.  5). 

Dans  {‘hypertension  pure,  on  observe  trois  degrés 
d’augmentation  de  volume  du  ventricule  gauche. 
Dans  le  premier,  les  modifications  sont  légères  et 
rappellent  celles  que  nous  avons  décrites  au  début 
de  l’insuffisance  aortique  endocardique.  Dans  le 
second,  les  signes  morphologiques  et  volumé¬ 
triques  dénoncent  un  accroissement  plus  impor¬ 
tant,  mais  encore  modéré  du  ventricule.  En  même 
temps  que  les  diamètres  s’allongent,  la  convexité 
du  profil  s’accentue.  Ce  dernier  signe  prédomine, 
le  contour  gauche  et  la  pointe  ayant  tendance  à 
s’arrondir  régulièrement  (fig.  6). 


Enfin,  dans  le  troisième  degré,  on  constate  des 
augmentations  considérables  de  l’aire  gauche.  Des 
diamètres  du  ventricule  sont  extrêmement  exa¬ 
gérés  et  le  profil  gauche  prend  un  développement 
hémisphérique  énorme  (fig.  7). 
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En  résumé,  l’augmentation  de  volume  du  ven¬ 
tricule  gauche  se  traduit  par  un  développement  de 


Augmentation  considérable  du  ventricule  gauche  (Hyper¬ 
tension)  (fig.  y). 

son  profil  et  par  un  allongement  de  ses  diamètres. 
Mais  ces  signes  ne  varient  pas  toujours  parallèle¬ 
ment.  On  peut  rencontrer  les  trois  principales 
éventualités  suivantes  : 

1°  Ou  bien  le  bord  gauche  est  peu  saillant,  mais 
la  distance  de  la  base  à  la  pointe  est  allongée  ; 
le  diamètre  longitudinal  et  surtout  la  corde  GG' 
sont  exagérés  ;  la  flèche  a  un  chiffre  normal  ; 
l’indice  est  faible. 

2°  Ou  bien  l’arc  ventriculaire  est  fortement  con¬ 
vexe  et  plus  ou  moins  arrondi  dans  son  ensemble  ; 
les  diamètres  sont  peu  augmentés,  parfois  voi¬ 
sins  de  la  normale  ;  mais  la  flèche  est  augmentée 
en  proportion  de  la  convexité  et  l’indice  de  pro¬ 
fondeur  exagéré. 

3°  Ou  enfin,  le  profil  ventriculaire  et  les  dia¬ 
mètres  sont  très  développés  et  le  contour  gauche 
décrit  un  arc  plus  ou  moins  régulier. 

Ventricule  droit.  —  ^'augmentation  de 
cetté  cavité  donne  lieu  à  trois  variétés  morpho¬ 
logiques  principales  :  le  cœur  en  sabot,  la  confi¬ 
guration  triangulaire  et  un  type  exagérément 
trànÈvèrsal. 

Ea  forme  en  sabot  se  rencontre;  par  exemple, 
dans  le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire, 
lorsque  la  lésion  ne  réagit  que  sur  le  ventricule 
droit,  à  l’exclusion  des  autres  cavités.  Ee  profil 
gauche  est  court,  la  pointe  relevée  et  rejetée  en 
dehors.  Elle  forme  uUe  saillie  angulaire  externe, 
au-dessous  de  laquelle  s’arrondit  l’extrémité 
du  ventricule  droit.  Ee  contour  inférieur  de  l’or¬ 
gane  s’étale  largement  sur  le  diaphragme  ;  son 
point  d’origine  D'  est  repoussé  vers  la  droite,  de 
telle  Sorte  que  lè  profil  droit  a  une  direction  for¬ 


tement  oblique  en  bas  et  en  dehors.  Ee  diamètre 
horizontal  et  la  corde  ventriculaire  droite  sont 
exagérés.  Ea  déformation  de  l’ombre  porte  donc 
sur  la  partie  basse  du  cœur.  Elle  est.  due  à  ce  que 
le  ventricule  droit  augmente  de  volume  dans 


Cœur  en  sabot  (Rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire)  (fig.  8). 

de  fortes  proportions,  alors  que  le  ventricule 
gauche  demeure  normal.  Sur  la  figure  8  qui  con¬ 
cerne  un  enfant  de  quinze  ans,  atteint  de  rétrécis¬ 
sement  congénital  de  l’artère  pulmonaire,  le 
ventricule  gauche  est  normal  ;  sa  corde  chiffre 
6  centimètres  tandis  que  le  diamètre  ventricu¬ 
laire  droit  est  de'  14  centimètres. 

Ea  configuration  triangulaire  s’observe  sur¬ 
tout  dans  l’insuffisance  mitrale,  à  la  période  d’adap¬ 
tation  fléchissante  et,  à  plus  forte  raison,  à  la  pé¬ 
riode  d’asystolie.  Ici  encore  (fig.  9),  c’est  la 
partie  inférieure  de  la  figure  qui  présente  un  maxi¬ 


mum  de  développement,  aussi  bien  à  droite  qu’à 
gauche  ;  mais  la  pointe  n’est  pas  aussi  relevée 
que  dans  le  cas  précédent  ;  elle  se  trouve  rejetée 
à  gauche  :  c’est  que  le  ventricule  gauche  parti¬ 
cipe  à  l’augmentation  de  volume  du  cœur.  On 
relève  sur  l’ orthodiagramme  un  allongement 
exagéré  des  ^amètres  des  deuît  ventricules. 

Eorsque  lés  troubles  anatomiques,  tout  en 
atteignant  les  deux  ventricules,  sont  moins  pro¬ 
noncés  à  droite-  qu’à  gauche,  l’ombre  cardiaque 
prend  un  aspect  transversal,  avec  exagération 
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de  tous  les  diamètres  ventriculaires  (fig.  lo). 
Pour  conclure  à  une  dilatation  du  ventricule 
droit,  il  ne  suffit  pas  que  le  diamètre  horizontal 


soit  excessif  (son  allongement  pouvant  tenir  à 
l’excès  de  convexité  du  bord  gauche) ,  mais  il 
faut  que  la  longueur  de  la  corde  ventriculaire 
droite  DG'  dépasse  nettement  la  normale. 

Oreillette  gauche.  —  C’est  dans  le  rétrécis¬ 
sement  mitral  qu’on  observe  l’agrandissement 
de  cette  cavité.  Il  se  traduit,  de  face,  par  une 
saillie  exagérée  de  l’arc  moyen,  avec  abaissement 
du  point  G.  Dans  quelques  cas,  le  profil  de  çette 
cavité  déborde,  à  droite,  et  dans  sa  partie  haute, 
le  profil  de  l’oreillette  droite,  exagérant  ainsi  la 
longueur  et  la  convexité  du  contour  droit.  Dans 
les  positions  obliques,  et  particulièrement  en 
oblique  antérieure  gauche  et  en  oblique  posté¬ 


rieure  droite,  le  profil  de  l’oreillette  décrit. dans  la 
bande  claire  prévertébrale  une  courbe  d’autant 
plus  accentuée  que  son  volume  est  plus  déve¬ 
loppé  (fig.  Il  et  12).  Nous  n’insisterons  pas  sur  ces 
caractères  qui  sont  aujourd’hui  bien  connus.  En 
dehors  de  la  sténose  mitrale  pure  et  de  la  maladie 
mitrale,  on  ne  constate  généralement  pas,  à 
l’écran,  d’exagération  manifeste  des  dimensions 
de  cette  cavité. 

Oreillette  droite.  —  A  la  période  d'adapta¬ 
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tion,  cette  cavité  n’est  agrandie  que  dans  le  ré¬ 
trécissement  tricuspidien.  On  constate,  alors,  un 
développement  excessif  du  contour  droit  et  une 


exagération  du  profil  auriculaire  en  oblique  anté¬ 
rieure  droite  et  en  oblique  postérieure  gauche. 
Mais  c’est  un  cas  d’observation  exceptionnelle. 


physe  péricardique  (fig.  13), 

Dans  la  symphyse  péricardique  chronique, 
l’oreillette  droite  peut  atteindre  des  dimensions 
considérables.  Comme  on  le  voit  sur  la  figure  13, 
le  contour  droit  décrit  une  courbe  formidable  avec 
maximum  de  saillie  à  la  base  du  cœur  et  relève¬ 
ment  du  point  D.  Bien  qu’on  puisse  observer  cette 
dilatation  pendant  des  périodes  d’adaptation 
transitoire,  elle  est  liée  à  des  poussées  d'insuf¬ 
fisance  cardiaque  et  son  étude  ne  nous  retiendra 
pas. 

Augmentation'  concomitante  de  plusieurs 
cavités.  —  Que  l’on  ait  affaire  à  des  affections 
valvulaires  complexes  ou  que  les  parois  du  cœur 
soient  atteintes  d’un  processus  de  sclérose  ou  de 
myocardite,  il  n’est  pas  rare  de  voir  les  images 
radioscopiques  traduire  une  augmentation  glo¬ 
bale  des  veirtricules,  avec  ou  sans  participation 
de  l’oreillette  gauche.  Dans  ces  cas,  les  orthodia- 
gramOies  présentent  additioimées  ou  combinées 
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les  modifications  (jue  nous  avons  décrites  pour 
chacune  de  ces  cavités.  Ce  qu’on  observe  le  plus 
souvent,  c’est  un  accroissement  de  l’aire  des  deux 
ventricules.  I^e  profil  gauche  est  alors  largement 
développé  dans  l’iiémithorax  gauche  ;  la  pointe,  à 
la  fois  rejetée  en  dehors  et  abaissée,  devient  régu¬ 
lièrement  arrondie.  L’organe  s’étale  sur  le  dia¬ 
phragme,  son  contour  inférieur  se  développe  et  le 
point  D'  se  trouve  refoulé  vers  la  droite,  ce  qui 


tend  à  rendre  oblique  en  dehors  et  en  bas  le 
profil  droit.  Les  grands  diamètres  de  l’ombre 
sont  allongés  ;  les  diamètres  particuliers  des  ven¬ 
tricules  le  sont  aussi,  dans  des  proportions  qui 
varient  suivant  le  siège  et  le  degré  de  la  prépon¬ 
dérance  (fig.  14). 

II.  —  Mécanisme  des  augmentations  de  volume. 

La  radioscopie  montre  à  quel  point  les  réactions 
d’une  même  cavité  sont  variables  suivant  la  na¬ 
ture  des  lésions  et  le  degré  de  déséquilibre  des 
tensions  intracardiaque  et  vasculaire.  L’augmen¬ 
tation  ,de  volume  des  ventricules  ou  des  oreil¬ 
lettes  dépend  de  la  phase  de  la  révolution  car¬ 
diaque  pendant  laquelle  la  résistance  à  l’écoule¬ 
ment  du  sang  produit  son  maximum  d’effet.  On 
verra  que  c’est  surtout  dans  les  cas  où  l’obstacle 
s’oppose  à  la  contraction  systolique  que  l’accrois¬ 
sement  du  cœur  est  le  plus  grand. 

I^e  ventricule  gauche  augmente  peu  de 
volume  dans  l'insuffisance  mitrale.  La  quantité 
de  sang  qui  lui  arrive  pendant  la  diastole  est  un 
peu  plus  grande  qu’elle  ne  le  serait  à  l’état  normal, 
puisqu’elle  contient  le  surplus  dû  à  la  fuite  que 
l’oreiUette  lui  restitue.  Mais  cette  surcharge  san¬ 
guine  est  minime,  le  plus  souvent,  et  ne  dilate 
que  faiblement  le  ventricule.  Au  moment  de  la 
systole,  le  sang  est  projeté  dans  l’aorte  et  dans 
l’oreillette  gauche.  Quelle  que  soit  la  direction 
que  prenne  son  contenu,  le  ventricule  se  vide 


normalement.  Son  travail  n’est  donc  pas  seusi- 
blement  accru,  du  fait  de  la  fuite  valvulaire 
(V aquez)  aussi  peut-il  conserver  longtemps  des 
dimensions  moyennes.  Ce  n’est  que  lorsque  la 
stase  et  la  pression  augmentent  dans  la  petite 
circulation  ([u’il  accpiiert  de  plus  grandes  dimen¬ 
sions.  I<e  trouble  circulatoire  retentit  en  même 
temps  sur  le  ventricule  droit,  (jui  augmente  sou- 
\'ent  ])lus  que  le  gauche. 

Même  mécanisme  au  début  de  l'insuffisance  aor- 
litjue  enducardique.  L'action  de  la  fuite  artérielle 
se  manifeste,  pendant  la  diastole,  par  l’arrivée 
dans  le  ventricule  du  sang  normal  de  l’oreillette 
et  par  le  reflux,  en  surcharge,  du  sang  de  l’aorte. 
Alors  que  la  pression  baisse  dans  l’artère,  elle 
augmente  dans  le  ventricule  gauche.  ,Ses  parois 
se  dilatent,  puis  elles  se  contractent  et  chassent 
facilement  le  sang  dans  la  grande  circulation, 
car,  à  ce  moment,  la  pression  est  abaissée  dans 
le  système  vasculaire.  .Si  le  volume  du  ventricule 
augmente  pendant  la  diastole,  il  redevient  à  peu 
près  normal  pendant  la  systole  :  aussi  sou  image 
radioscopique  n’est-elle  pas  sensiblement  agran¬ 
die  ;  les  battements  ventriculaires  (expansions 
diastoliques)  sont  seuls  nettement  amplifiés. 
Ils  témoignent  d’une  suractivité  fonctionnelle 
du  ventricule  qui  entraîne,  à  la  longue,  une  aug¬ 
mentation  modérée  de  ses  dimensions. 

Dans  les  cas  d’insuffisance  aortique  artérielle 
et  toutes  les  fois  que  la  tension  aortique  est  exa¬ 
gérée,  l’augmentation  de  volume  du  ventricule 
gauche  devient  plus  importante  et  plus  rairide. 

Dans  le  rétrécissement  aortique,  la  résistance 
offerte  au  passage  du  sang  est  d’autant  plus  consi¬ 
dérable  que  la  sténose  de  l’orifice  aortique  est  plus 
serrée.  Le  travail  du  cœur  augmente  en  propor¬ 
tion  de  l’obstacle  à  vaincre.  Le  maximum  de  son 
effort  se  produit  pendant  la  systole.  Le  volume 
du  ventricule  s’accroît  toujours  rapidement  dans 
les  cas  où  le  rétrécissement  est  de  nature  eiido- 
cardique  ;  on  comprend  qu’il  s’accentue  lorsqu’à 
la  résistance  valvulaire  s’ajoute  une  élévation 
anormale  de  la  tension  artérielle. 

Dans  l’hypertension  artérielle  pure,  l’équilibre 
circulatoire  nécessite  une  surélévation  propor¬ 
tionnée  de  la  tension  intracavitaire  et  un  accrois¬ 
sement  de  la  force  de  contraction  du  myocarde. 

On  sait  qu’à  l’état  physiologique  la  présence 
d’une  plus  grande  quantité  de  sang  dans  le  ven¬ 
tricule  en  distend  les  parois  et  (ju’un  léger  al¬ 
longement  des  fibres  musculaires  provoque,  en 
réponse,  un  raccourcissement  systolique  plus 
énergique.  Au  début  de  l’hypertension  pure, 
tant  que  la  qualité  du  myocarde  n’est  pas  altérée, 
son  énergie  contractile  se  trouve  donc  reu- 
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forcée  par  l’excitation  que  provoque  sa  disten¬ 
sion  diastolique,  et,  par  conséquent,  les  dimen¬ 
sions  systoliques  du  ventricule  gauche  se  modi¬ 
fient  peu. 

Dans  la  suite,  la  suractivité  du  cœur  entraîne 
un  accroissement  de  son  appareil  contractile 
(hypertrophie)  qui  se  développe  sous  la  poussée 
de  plus  en  plus  grande  de  la  dilatation  ;  le  volume 
du  ventricule  gauche  augmente  alors  dans  des 
proportions  notables. 

Si  l’hypertension  s’élève  et  devient  irréduc¬ 
tible,  les  réactions  que  nous  venons  de  décrire 
ne  sont  plus  suffisantes  pour  surmonter  la  résis¬ 
tance  périphérique  ;  le  moycarde  se  fatigue 
et  son  énergie  contractile  n’est  assurée  qu’au 
prix  d’un  allongement  de  plus  en  plus  grand  des 
fibres  musculaires,  partant,  d’une  dilatation 
permanente  et  progressive. 

Des  dimensions  du  ventricule  droit  ne 
prennent  pas  de  très  grandes  proportions  tant 
que  l’état  fonctionnel  du  cœur  demeure  suffisant, 
sauf  dans  le  cas  de  rétrécissement  congénital  de 
l’artère  pulmonaire.  Nous  y  reviendrons  plus 
loin.  Généralement,  le  volume  du  ventricule 
droit  s’accroît  par  suite  de  l’élévation  de  la  ten¬ 
sion  dans  la  petite  circulation.  Da  tension  intra¬ 
cavitaire  dépassant  peu  celle  de  l’artère,  le  ven¬ 
tricule  se  vide,  tout  d’abord,  incomplètement. 
De  sang  résiduel,  ajouté  à  l’apport  auriculaire 
normal,  augmente  le  contenu  du  ventricule  en 
distendant  ses  parois  jusqu’à  ce  que  l’équilibre 
circulatoire  se  rétablisse.  Par  exemple,  dans 
l’insuffisance  mitrale  le  reflux  d’une  petite  quan 
tité  de  sang  dans  l’oreillette  augmente  sa  ten¬ 
sion,  effet  qui  se  propage  dans  les  veines  pulmo¬ 
naires  ;  la  circulation  artérielle  pulmonaire  se 
trouve  ralentie,  ce  qui  augmente  l’effort  systo¬ 
lique  du  ventricule  droit.  Il  en  résulte  un  accrois¬ 
sement  modéré  de  son  volume.  Des  choses  peuvent 
en  rester  là  pendant  longtemps  ;  mais  si  le  trouble 
de  la  petite  circulation  devient  important,  le 
ventricule  se  dilate  fortement  et  les  accidents 
d’insuffisance  cardiaque  droite  apparaissent. 

De  mécanisme  diffère  un  peu  dans  le  rétrécisse¬ 
ment  pulmonaire.  Da  gêne  offerte  au  passage  du 
sang  dans  l’artère  oppose  aux  contractions  du 
ventricule  une  contre-pression  plus  forte  qu’à 
l’état  normal  ;  il  se  produit  dans  cette  cavité  une 
élévation  de  la  pression  proportionnée  à  la  résis¬ 
tance  de  l’obstacle.  D’énergie  que  dépense  le 
cœur  à  chaque  systole  accroît  son  travail.  D’état 
des  parois  se  modifie  et  le  volume  du  ventricule 
droit  prend  rapidement  de  fortes  proportions 
et  donne  à  l’organe  sa  forme  particulière  en 
sabot. 
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Des  variations  de  l’oreillette  gauche,  au 
cours  des  lésions  valviflaires  mitrales,  montrent 
bien  que  le  volume  d’une  cavité  augmente  d’au¬ 
tant  plus  que  le  trouble  circulatoire  qui  en 
résulte  produit  son  maximum  d’effet  pendant  la 
période  systolique. 

Dans  la  sténose  mitrale  pure,  l’écoulement  du 
sang  étant  ralenti  par  l’étroitesse  de  l’orifice 
mitral,  l’oreillette  ne  se  vide  pas  complètement  ; 
il  y  reste  une  quantité  de  liquide  d’autant  plus 
considérable  que  la  sténose  est  plus  serrée.  Ce 
reliquat,  ajouté  au  sang  qui  arrive  des  poumons, 
ne  se  loge  dans  l’oreillette  qu’en  la  dilatant.  D’al¬ 
longement  diastolique  des  parois  renforce  par  la 
suite  leur  raccourcissement  systolique  ;  mais 
leur  contraction  se  fait  sur  une  résistance  ;  elle 
n’est  surmontée  que  si  la  tension  intracavitaire 
est  élevée  et  si  l’énergie  de  contraction  des  fibres 
s’accroît  suffisamment  :  d’où  une  augmentation 
de  volume  rapide  et  importante  de  l’oreillette. 

Dans  l’insuffisance  mitrale,  le  sang  qpi  reflue 
du  ventricule  surprend  l’oreillette  en  pleine  dias¬ 
tole,  à  une  période  où  ses  parois  sont  inactives 
et  où  les  veines  pulmonaires  demeurent  béantes 
D’augmentation  de  pression  due  à  la  fuite  se  ré¬ 
partit  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  et  dans 
l’oreiUette.  Da  dilatation  de  cette  cavité  est  donc 
passive  et  atténuée,  puisque  le  reflux  sanguin  en 
dépasse  les  limites  ;  aussi  n’augmente-t-elle  pas 
sensiblement  de  volume  ;  son  travail  systolique 
n’est  guère  intensifié,  car  elle  se  vide  sans  avoir 
à  vaincre  de  résistance  anormale. 

Quant  à  l’oreirette  droite,  elle  n’augmente 
de  volume,  à  la  période  d’adaptation,  que  dans 
le  rétrécissement  tricuspidien.  Son  mécanisme 
est  en  tous  points  semblable  à  celui  de  la  sténose 
mitrale.  Des  autres  dilatations  de  l’oreillette 
droite  ressortissent  à  l’insuffisance  cardiaque. 

III.  —  Réactions  de  la  musculature  cardiaque. 

Il  se  passe,  au  début  d’une  affection  cardiaque, 
ce  qu’on  observe  à  l’état  normal,  lorsque  l’orga¬ 
nisme  est  soumis  à  un  effort.  Da  tension  intra¬ 
cardiaque  s’élève,  les  parois  du  ventricule  se  dis¬ 
tendent,  ses  mouvements  d’expansion  s’am¬ 
plifient.  Da  dilatation  qui  se  produit  est  fonction 
de  la  tension  et  n’a  de  limite  que  dans  la  condi¬ 
tion  physiologique  du  myocarde,  c’est-à-dire, 
d’une  part  dans  son  extensibilité,  d’autre  part 
dans  son  pouvoir  contractile.  D’étirement  des 
parois  a  pour  effet  de  renforcer  la  contraction  ; 
sa  puissance  est  proportionnelle  à  l’allonge¬ 
ment  des  fibres  musculaires,  en  sorte  que  chaque 
systole  ramène  une  cavité  à  son  volume  antérieur. 
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Les  physiologistes  démontrent,  cependant,  que 
lorsque  la  tension  intracavitaire  s’exagère,  la 
dilatation  de  l’organe  est  non  seulement  diasto- 
li(iue,  mais  encore  systolique.  Il  semble  ciu’il  y 
ait  dans  le  phénomène  de  la  dilatation  une  pé¬ 
riode  d’allongement  inefficace,  telle  que  le  rac¬ 
courcissement  consécutif  ne  ramène  la  fibre  (pi’à 
la  longueur  qu’elle  avait  à  la  fin  de  cette  période. 
Quoi  qu’il  en  soit,  la  dilatation  systoliciue  est 
faible  au  début  d’une  affection  cardiaque  ;  elle 
n’entraîne  pas  de  modifications  orthodiagra- 
phiciues  manifestes. 

Dans  la  suite,  l’adaptation  de  la  fibre  muscu¬ 
laire  se  maintient  par  un  processus  anatomique 
intensifiant  son  énergie  contractile.  C’est  la 
phase  d'hjqiertrophie.  lîlle  limite,  en  quelque 
sorte,  la  dilatation  diastolique,  puisiiue  la  multi¬ 
plication  des  fibres  accroît  leur  puissance  de 
réaction.  A  un  allongement  moins  grand,  elles 
réi)ondent  par  un  raccourcissement  égal,  mais 
doué  d’une  plus  grande  force  de  résistance  à  la 
surpression  intérieure,  De  résultat  morpholo- 
gnpie  de  l’hypertrophie  est  d’épaissir  et  d’allon¬ 
ger  les  parois  du  cœur.  De  phénomène  progresse 
lentement  et  modifie  dans  des  proportions 
moyennes  l’asimct  extérieur  de  l’organe  ;  aussi 
Sii  projection  radioscopique  est-elle  modérément 
agrandie. 

A  cette  phase  en  succède  une  troisième  où  le 
volume  du  cœur  devient  i)lus  important.  De  tra¬ 
vail  exagéré  du  myocarde  eqtraîne  une  réaction 
de  fatigue.  D’hyi)ertrophie  des  fibres  musculaires 
ne  suffit  plus  à  assurer  la  pleine  efficacité  de  la 
systole.  De  ventricule  chasse  moins  de  sang,  son 
volume  résiduel  grandit  et,  par  conséquent,  sa 
quantité  totale  augmente  ;  la  tension  intra¬ 
cavitaire  s’élève  et  les  parois  se  distendent  davan¬ 
tage.  D’énergie  de  contraction  en  est  renforcée! 
mais  la  systole  ne  raccourcissant  les  fibres  qu’au 
v'oisinage  de  leur  dernière  longueur  diastolique, 
et  celle-ci  augmentant  toujours,  la  dilatation  sj's- 
tolique  devient  manifeste  à  l’écran.  Dans  cette 
période  d’adaptation  fléchissante,  la  capacité 
fonctionnelle  du  cœur  se  maintient  donc  par  les 
deux  processus  étroitement  liés  de  l’hypertrophie 
et  de  la  dilatation  ;  l’allongement  des  diamètres 
systoliques  répond,  non  plus  à  l’hypertrophie 
seule,  mais  à  la  dilatation  hypertrophique.  C’est 
racheminement  à  la  phase  d’insuffisance  cardiaque 
où  prédomine  la  dilatation  systolique  secondaire, 
passive  et  permanente.  D’augmentation  rapide 
et  importante  des  dimensions  n’est  iflus  attri¬ 
buable  alors  qu’à  la  dilatation. 

Ces  processus  n’atteignent  pas  au  même  degré 
les  diverses  cavités.  Deur  pouvoir  d’adaptation 


dépend  de  leur  structure  anatomique.  Or,  l’épais¬ 
seur  des  fibres  musculaires  n’est  pas  la  même 
partout,  lîlle  est  plus  considérable  autour  du 
ventricule  gauche  (pi’autour  du  ventricule  droit  ; 
elle  présente  son  minimum  d’épaisseur  au  niveau 
des  oreillettc*s.  Cela  tient  à  ce  ([ue,  physiologitiue- 
nient,  le  travail  est  plus  actif  pour  le  ventricule 
gauche,  qui  doit  surmonter  la  résistance  de  la 
grande  circulation,  cpie  ijour  le  ventricule  droit 
au(iuel  s’oppose  seulement  la  résistance  de  la 
petite  circulation.  Quant  aux  oreillettes,  elles 
n’ont  pas  un  grand  effort  à  soutenir  pour  ouvrir 
les  valvules  et  vider  leur  contenu  dans  les  ven¬ 
tricules  en  diastole.  On  conçoit  qu’un  déséqui¬ 
libre  circulatoire  entraîne  des  réactions  condi¬ 
tionnées  par  la  constitution  des  parois  :  le  pro¬ 
cessus  hypertrophique  sera  plus  précoce  et  plus 
actif  où  les  fibres  musculaires  se  trouvent  déjà 
en  abondance  ;  il  sera  peu  intense  et  bientôt  insuf¬ 
fisant  où  elles  sont  moins  nombreuses. 

Par  conséc^ueiit,  l’augmentation  de  volume  du 
ventricule  gauche  est  due,  au  début,  à  l’hjqjer- 
trophie,  la  dilatation  n’apparaissant  qu’à  une 
période  avancée  de  l’affection.  Xous  entendons 
ici,  par  dilatation,  la  dilatation  systolique  de 
fatigue,  la  seule  qui  se  traduise  à  l’écran  par  un 
développement  exagéré  et  permanent  de  la  sil¬ 
houette  cardiaque.  Pour  le  ventricule  droit, 
l’hypertrophie  juire  se  produit  dans  les  cas  où 
la  résistance  augmente  lentement  et  progressive¬ 
ment  ;  lorscpie  la  pression  s’élève  rapidement 
dans  la  petite  circulation,  c’est  la  dilatation  qui 
est  prédominante.  Du  côté  des  oreillettes,  c’est 
aussi  la  dilatation  qui  exagère  leurs  contours, 
l’hypertroiffiie  ne  se  montrant  qu’à  la  longue, 
dans  les  états  où  rh],q)ertension  intra-cavitaire 
se  prolonge,  comme,,  par  cxenqfle,  dans  la  sténose 
mitrale  pure. 

IV. —  Discrimination  radiologique 
de  l’hypertrophie  et  de  la  dilatation. 

lyCS  signes  radioscopiques  différentiels  sont  plus 
faciles  à  décrire  théoriquement  qu’à  interpréter 
sur  un  orthodiagramme.  I^’ln-pertrophie  et  la 
dilatation  affectent  souvent  à  la  fois  la  même 
cavité;  aussi  ne  doit-on  pas  s’attendre  à  trouver, 
à  l’écran,  des  modifications  qui  ne  dépendent 
que  de  l’un  de  ces  facteurs.  C’est  à  établir  leur 
prédominance  plus  ou  moins  marquée  que  le  radio¬ 
logiste  doit  seulement  prétendre.  Il  peut  y  arri¬ 
ver  en  se  basant  sur  les  caractères  suivants  ; 

1°  D’augmentation  de  l’aire  cardiaepte  et  de 
ses  diamètres  ; 

2°  D’aspect  morphologique  de  la  silhouette  ; 
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3“  1/ évolution  des  iiiodificatioiis. 

i''  h’Mgmenlatiou  de  l’iiirc  cardiaque  est  moins 
grande  dans  l’iiypertrophie  que  dans  la  dilata¬ 
tion.  Kncore  faut-il  en  connaître  le  mécanisme 
occasionnel.  Si  le  trouble  circulatoire  produit  son 
effet  pendant  la  diastole,  il  provoque,  dans  le 
début  tout  au  moins,  de  la  dilatation  diastolique 
et  nous  savons  qu'elle  n’est  guère  appréciable  à 
la  radioscopie.  Si,  au  contraire,  le  maximum  de 
résistance  a  lieu  pendant  la  systole,  le  facteur 
hypertrophie  entre  plus  vite  en  jeu.  Mais  encore, 
dans  cette  éventuahté,  doit-on  tenir  compte  de 
la  cavité  intéressée,  he  plus  souvent,  l’augmenta¬ 
tion  de  volume  du  ventricule  gauche  est  attri¬ 
buable  à  la  prédominance  de  l’hypertrophie, 
tandis  que  l’accroissement  des  diamètres  ventri- 
cidaires  droits  tient  à  la  prépondérance  de  la  dila¬ 
tation.  Quant  aux  oreillettes,  comme  nous  l’avons 
vu,  leur  agrandissement  est  toujours  plus  impu¬ 
table  à  la  dilatation  qu’à  l’hyi^ertrophie. 

'  2°  V aspect  morphologique  de  la  silhouette  car- 
diaciue  varie,  non  seulement  suivant  la  cavité 
intéressée,  mais  encore  selon  que  prédomine 
l’hypertrophie  ou  la  dilatation. 

Pour  le  ventricule  gauche,  l’hypertrophie  pure 
se  caractérise  par  l’allongement  du  bord  gauche 


A.  AllouKcinciit  liypcrtropliiqui;  du  vcntriaile  gauche.  — 
lî.  üilalatiou  hypertrophique.  —  C.  Dilatation  prMomi- 
nante  (lig.  15). 

(surélèvement  plus  ou  moins  prononcé  du  point  (i 
et  abaissement  de  (1'  avec  léger  renflement  de  la  . 
pointe).  lyC  profil  conservée  sa  forme  normale  ;  dans 
son  ensemble,  il  est  légèrement  convexe  à  gauche  ; 
sa  flèche  demeure  normale  ou  voisine  de  la  nor¬ 
male  ;  l’indice  de  jirofondeur  est  également  nor¬ 
mal  ou  faiblement  exagéré.  Ivn  somme,  le  seul 
signe  certain  est  l’allongement  du  bord  gauche 
(jui  se  traduit  par  l’allongement  du  diamètre 
ventriculaire  gauche  G  G'  (lig.  13,  A). 

Dans  le  cas  de  dilatation  hypertrophique,  le 


volume  du  ventricule  peut  devenir  plus  considé¬ 
rable  et  son  diamètre  particulier  s’allonger,  mais 
cela  n’est  pas  indispensable.  Ce  qui  signale  cet 
état  pathologitpie,  c’est  l’accentuation  de  la 
convexité  du  bord  gauche  et  le  plus  fort  renfle¬ 
ment  de  la  pointe  ;  de  sorte  que,  si  l’on  considère 
la  figure  15,  en  B,  où  le  diamètre  ventricu¬ 
laire  a  la  même  longueur  qu’en  A,  on  trouve  que 
la  flèche  et  l’indicé  de  profondeur  sont  nette¬ 
ment  exagérés. 

Lorsque  la  dilatation  est  prédominante,  la 
configuration  précédente  se  caractérise  davan¬ 
tage  ;  le  profil  ventriculaire,  dès  son  origine,  dé¬ 
crit  une  large  courbe,  la  ijointe  s’arrondit  et 
participe  à  rendre  le  bord  gauche  parfaitement 
convexe.  La  flèche  et  l’indice  de  jjrofondeur 
prennent  de  plus  grandes  proportions  (flg.  15,  C). 
L’image  donne  l’impression  d’une  cavité  remplie 
d’un  liquide,  dont  l’hjqierpression  s’exerce  sur 
tous  les  ijoints  de  sa  paroi  et  la  déforme  réguliè¬ 
rement.  Toutefois,  on  ne  peut  pas  considérer  ce 
caractère  isolé  comme  pathognomonique  de  la 
dilatation.  Les  très  grosses  hypertrophies  gauches 
que  l’on  observe  dans  le  cœur  dit  de  Traube,  par 
exemple,  offrent  un  aspect  semblable.  Il  est  vrai 
que  leur  énorme  développement  musculaire 
s’accompagne  d’un  élargissement  intérieur  de 
la  cavité,  il  s’agit  en  l’espèce  de  dilatation  hy¬ 
pertrophique,  avec  part  égale  des  facteurs  hjqier- 
trophie  et  dilatation. 

Pour  le  ventricule  droit,  la  silhouette  varie  sui¬ 
vant  que  cette  cavité  est  seule  intéressée  ou 
qu’elle  l’est  en  même  temps  que  le  ventricule 
gauche. 

Lorsqu’elle  est  seule  intéressée,  et  que  l’hyper¬ 
trophie  prédomine,  on  a  la  configuration  en 
sabot.  S’il  s’agit  de  dilatation  hypertrophique 
ou  de  dilatation  prédominante,  on  a  la  configu¬ 
ration  triangulaire  (Voy.  les  figures  9  et  10). 

Quand  les  deux  ventricules  sont  agrandis,  on 
se  trouve  généralement  en  présence  d’une  dilata¬ 
tion  hypertrophique  avec  prédominance  de  dila¬ 
tation.  Nous  avons  décrit  l’aspect  que  prend  alors 
l’image.  Le  diamètre  transversal  est  lé  plus  for¬ 
tement  exagéré,  mais  comme  son  allongement 
peut  dépendre  du  ventricule  droit,  de  l’oreillette 
droite  et  du  ventricule  gauche,  c’est  au  diamètre 
particulier  du  ventricule  droit  I)G'  qu’il  convient 
de  s’en  rapporter  et,  dans  ce  cas,  il  est  notable¬ 
ment  agrandi.  Les  positions  obli(iues  ou  laté¬ 
rales  auxquelles  on  a  quelquefois  recours  pour 
évaluer  le  degré  de  saillie  antérieure  du  ventricule 
droit  peuvent  fournir  des  estimations  complé¬ 
mentaires. 

Nous  n’avons  pas  à  étudier  l’insufSsance  car- 
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diaque  où  ces  caractères  sont  encore  plus  marqués 
et  au  cours  de  laquelle  la  dilatation  de  l’oreillette 
droite  s’ajoute  à  celle  du  ventricule. 

3“  IJcvolidion  des  viodificaiions  radioscopiques 
est  importante.  lyCS  examens  en  série,  espacés  de 
,  quelques  jours  ou  de  plusieurs  semaines,  d’après 
les  troubles  fonctionnels  ou  les  signes  cliniques 
observés,  montrent  que  l’augmentation  de  volume 
varie  plus  ou  moins  rapidement  suivant  qu’il 
s’agit  de  dilatation  ou  d’hypertrophie.  Des  dia¬ 
mètres  peu  agrandis,  longtemps  stationnaires  ou 
lentement  progressifs  indiquent  un  processus 
à  prédominance  hypertrophique.  Une  augmen¬ 
tation  brusque  ou  rapidement  croissante  signifie 
que  la  dilatation  est  la  réaction  prédominante. 

Des  diminutions  secondaires  de  l’ombre  car¬ 
diaque  ne  sont  pas  moins  intéressantes.  En  effet, 
toutes  les  fois  que  l’aire  de  projection  se  réduit 
dans  un  temps  assez  court,  on  peut  affirmer  que 
les  modifications  antérieures  dépendaient  de  la 
dilatation,  l’hypertrophie  ne  rétrocédant  que 
fort  peu  et  dans  un  temps  très  long. 

En  tenant  compte  des  dimensions  de  l’ombre 
cardiaque,  de  sou  aspect  morphologique  et  du 
temps  que  met  l’image  à  se  transformer,  on  peut 
donc  apprécier  la  part  qui  revient  à  l’hypertro- 
2)hie  ou  à  la  dilatation.  Mais  il  ne  faut  pas  se  baser 
sur  un  seul  des  signes  énumérés  ;  c’est  leur  grou¬ 
pement  et  leur  concordanee  qui  conduisent  à 
un  diagnostic  raisonné. 

Ajoutons  que  nombre  d’auteurs  attribuent 
aux  caractères  des  battements  une  certaine  va¬ 
leur.  Des  pulsations  seraient  fortes  dans  l’hyper¬ 
trophie  et  faibles  dans  la  dilatation.  Nous  n’ad¬ 
mettons  pas  sans  réserve  une  distinction  aussi 
schématique.  S’il  est  vrai  que  dans  l’hypertro¬ 
phie  ventriculaire  gauche,  hée  à  une  insnffisance 
aorti<iue,  on  observe  des  battements  très  étendus, 
alors  que  dans  la  dilatation  de  la  grande  insuffi¬ 
sance  cardiaque  les  pulsations  sont -atténuées  au 
point  de  devenir  à  peine  perceptibles,  dans  les 
cas  qui  nous  occupent,  où  l’adaptation  du  myo¬ 
carde  demeure  suffisante,  ce  serait  s’exposer  à  des 
erreurs  que  de  baser  le  diagnostic  d’hypertrophie 
et  de  dilatation  sur  l’amplitude  des  battements 
observés  à  l’écran.  D’analyse  des  contractions 
cardiaques  en  est  trop  sommaire  et  l’on  ne  peut 
en  tirer  que  de  simples  présomptions. 


Goy 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  fond  d’œil  des  diabétiques. 

Il  n’est  pas  e.xceptionnel  que  le  diagnostic  de  diabète 
soit  fait  à  la  suite  d’un  exaiueu  oplitaliuoscoi)ique,  et 
de  fait  les  lésions  vitréo-rétiniennes  sont  fréquentes  chez 
les  glycosuriques  (L.  GENET,  J.  de  méd.  de  Lyon,  mars 
1924).  I/aspect,  quoique  a.ssez  spécial ,  des  lésions  n’est 
cependant  pas  absolument  pathognomonique,  et  la  natme 
diabétique  des  troubles  doit  être  basée  sur  un  examen 
complet  et  non  pas  seulement  sur  un  examen  endo.sco- 
pique.  Quoiqu’il  ensoit,  il  est  bon  de  savoir  que  les  formes 
de  rétinite  proliférante,  d’hémorragies  vitréennes  sont 
plus  spéciales  au  diabète  ;  les  exsudais  de  la  rétinite 
albuminurique  sont  plus  petits,  moins  nacrés,  plus  givrés  ; 
enfin,  dans  cette  dernière  affection,  le  nerf  optique  est 
assez  souvent  atteint,  ce  qui  est  plutôt  rare  dans  le  dia¬ 
bète. 

Le  pronostic  est  bien  plus  grave  dans  le  cas  de  rétinite 
albuminurique. 

Dans  le  diabète,  on  devra  surtout  examiner  la  valeur 
rénale,  car  le  pronostic  est  fonction  de  l'état  des  reins  ; 
chez  les  malades  à  constante  uréo-sécrétoire  normale,  le 
pronostic  doit  être  assez  bon. 

Il  est  à  noter  —  et  ceci  paraît  capital — qu’il  est  à  peu  près 
impossible  de  rencontrer  des  lésions  rétiniennes  hémor¬ 
ragiques  ou  exsudatives  chez  les  diabétiques  ou  albu¬ 
minuriques  sans  élévation  marqué-e  de  la  tension  arté¬ 
rielle  générale  et  locale.  P.  IKrigot  de  Treigny. 

Le  syndrome  exophtalmie. 

L’existence  d’une  exophtalmie,  souvent  difficile  à 
diagnostiquer  au  début,  est  une  éventualité  fréquente 
cependant.  Le  professeur  Rot.eet  (Journal  de  méd.  de 
Lyon,  mars  1924)  insiste  sur  la  nécessité  d’im  examen 
complet  pour  arriver  à  connaître  la  cause  ayant  déterminé 
la  saillie  du  globe  oculaire  hors  de  la  cavité  orbitaire.  La 
protrusion  normale  hors  du  cadre  osseux  est  de  12  à 
15  millimètres,  mais  dans  les  cas  pathologiques  l’exo¬ 
phtalmomètre  peut  enregistrer  des  chiffres  de  25  milli¬ 
mètres  à  30  et  plus. 

Il  est  important  de  noter  l’état  des  yeux,  les  modifi¬ 
cations  pouvant  être  S3’métriques,  mégales  à  droite  et 
à  gauche,  ou  se  localiser  strictement  à  un  côté,  comme  le 
cas  est  habituel  dans  les  affections  tmnorales,  mais  comme 
on  peut  aussi  le  constater  même  dans  certains  cas  de 
goitre  exophtalmique. 

Cliniquement,  on  peut  établir  une  distinction  entre 
les  exophtalraies  non  pidsatUes  et  pulsatiles.  I,es  pre¬ 
mières  comprennent,  dans  le  cadre  des  affections  non 
inflammatoires,  les  exophtalmies  des  syndromes  endocri¬ 
niens  :  maladie  de  Basedow,  syndrome  hypoph5’saire, 
et  les  exophtalmies  à  base  tumorale,  c’est-à-dire  les  kystes 
orbitaires  d’origine  sinusienne  (frontale  ou  ethmoïdale) 
et  les  tumeurs  solides  de  l’orbite,  les  mres  bénignes,  les 
autres  malignes.  lînfîu  il  existe  des  exophtalmies  de 
cause  vasculaire,  non  pulsatiles  (hématocèle). 

Dans  le  cadre  des  affections  inflammatoires  suscepti¬ 
bles  de  créer  l’exophtahuie,  on  doit  ranger  le  phlegmon 
de  l’orbite,  l’ostéomyélite  suppurée  de  l’orbite,  la  thrombo¬ 
phlébite  sinusienne. 

Lesecondgrouped’exophtalmiescomprendles  exophtal¬ 
mies  pulsatiles  spontanées  ou  traumatiques. 

L’examen  de  la  fonction  visuelle  est  capitale  et  nous 
montre  fréquemment,  même  avec  ime  saillie  accentuée 
des  globes,  une  acuité  normale,  ou  voisine  de  la  normale. 
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Le  traitement,  essentiellement  variable  avec  la  canse 
de  l'affection,  sera  médical  dans  certains  cas  (affections 
ehdocriniemies),  chirurgical  dans  d’autres  (tumeurs, 
empyèmes  et  certains  cas  d’exophtalmos  pulsatile).  De 
toute  façon  le  médecin  doit  surveiller  l’état  de  la  cornée 
et  savoir,  si  des  troubles  trophiques  se  produisent,  faire  une 
suture  des  paupières  qui  parfois  réalise  une  mesure  d’ur¬ 
gence  dont  dépend  l’état  et  l’avenir  de  l’œil. 

P.  Mérigot  de  Treigny. 

Diphtérie  et  syndrome  du  trou  déchiré 
postérieur. 

CiRO  Caedera  (Arch.  ital.  de  laryng.,  15  déc.  1923) 
rapporte  un  cas  de  ce  syndrome  intéressant  parce  qu’il 
tire  sou  origine  non  d’une  lésion  au  niyeau  de  l’orifice 
crânien,  mais  d’une  cause  toxique  :  la  diphtérie.  Un 
homme  de  cinquante  ans  ayant  présenté  des  fausses 
membranes  sur  les  amygdales,  guérit  en  quinze  jours 
sans  aucun  traitement.  Sitôt  après  apparurent  de  la 
faiblesse  de  la  voix,  de  la  dy.sphonie,  des  troubles  dus  à 
la  paralysie  du  voile,  puis  de  la  difficulté  à  parler,  enfin 
une  asthénie  accusée  qui  amena  le  malade  à  l’hôpital. 

L’examen,  pratiqué  le  dix-septième  jour  après  le  début 
des  accidents  paralytiques,  a  montré  rm  état  général 
médiocre  et  mie  diminution  de  la  force  dans  les  membres 
entraînant  une  démarche  incertaine,  sans  vertiges.  Les 
muscles  du  visage  sont  intacts.  La  pointe  de  la  langue 
est  déviée  du  côté  droit  qui  est  atrophié.  Le  voile  du 
palais  est  paralysé  dans  sa  moitié  droite.  La  corde  vocale 
de  ce  même  côté  est  en  position  cadavérique.  Enfin  on 
note  une  parésie  du  trapèze  et  du  sterno-cléido-mastoï¬ 
dien  droits.  Le  malade  reçoit  pour  tout  traitement  de 
l’huile  camphrée .  et  de  la  stryclmine.  Quarante-huit 
heures  après  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital  apparaissent 
des  paralysies  du  membre  .supérieur  droit,  puis  gauche^ 
débutant  à  la  racine  des  membres.  Puis  se  paralysent 
la  corde  vocale  gauche  et  tous  les  muscles  du  pharynx. 
Dix  jours  plus  tard,  paralysie  des  membres  inférieurs. 
L’état  du  patient  reste  alors  stationnaire  pendant  vingt 
jours,  puis  les  paralysies  régressent  en  commençant  par 
le  larynx,  le  voile  et  le  pharynx.  L’éleetrothérapie 
aidant,  la  guérison  se  complète  après  deux  mois  de  séjour 
à  l’hôpital.  On  voit  ainsi  qu’en  présence  d’im  syndrome 
du  trou  déehiré  postérieur  le  diagnostic  peut  hésiter  si 
l’on  ne  pense  à  rme  origine  toxique  possible. 

Carrega. 

Brûlures  oculaires 
par  projectign  des  métaux  en  fusion. 

Il  est  de  notion  courante  que  les  brûlures  oculaires  par 
agents  chimiques,  acides  et  surtout  bases,  ont  une  gravité 
beaucoup  plus  grande  que  les  lésions  produites  directe¬ 
ment  par  un  corps  en  ignition  (Rosnobeet,  Journal 
de  méd.  de  Lyon,  mars  1924).  Mais,  ici  encore,  ü  y  a  lieu 
de  faire  une  distinction  :  les  métaux  à  température  de 
fusion  peu  élevée  (plomb,  étain,  antimoine,  soudiues) 
produisent  presque  toujours  des  phénomènes  de  calé¬ 
faction  qui  réduisent  au  minimum  les  dégâts  cornéens 
et  conjonctivaux.  Au  contraire,  les  métaux  à  températiue 
de  fusion  élevée  donnent  assez  sotivent  lieu  à  des  désordres 
graves  ;  ainsi  au  niveau  de  la  cornée  voit-on  assez  fré¬ 
quemment  l'atteinte  des  lames  cornéennes  et  même  la 
perforation  avec  bu  sans  atteinte  uvéale. 

De  toute  façon  il  est  à  retenir  que  le  rôle  de  protection 
du  rideau  obtmateur  palpébral  est  de  premier  ordre, 
et  comme  corollaire  que,  quand  xme  parcelle  de  métal 
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fondu  est  arrivée  à  éviter  les  paupières  et  a  pu  atteindre 
le  globe  proinement  dit,  l’action  de  la  masse  en  ignition 
est  plus  durable,  étant  donné  le  contact  intime  favorisé 
par  les  paujjières. 

Il  n’est  pas  que  les  lésions  cornéo-sclérales  qui  soient  à 
craindre  dans  les  brûlures  ;  les  lésions  conjonctivales  sont 
fréquentes  et  donnent  bien  souvent  lieu  à  des  symblé- 
pharons.  Ces  brides  cicatricielles  sont  parfois  très  difficiles 
à  combattre,  mais  la  meilleure  thérapeutique  à  employer 
est  encore  la  réfection  autoplastiquc  des  culs-de-sac  au 
moyen  de  greffes  dermo-épidermiques  maintenues  sur 
une  coque  en  plomb  ou  en  paraffine. 

P.  Mérigot  de  Treigny. 

Injections  intracardiaques  d’adrénaline  au 
cours  de  syncopes  cardiaques  anesthésiques. 

Une  série  de  travaux  récents  (Toupet,  Soc,  de  chir., 
5  décembre  1923  ;  PETIT -DuTAIEUS,  Journal  de  chir., 
décembre  1923  ;  LENormant,  SÉnëQUE,  Richard, 
Presse  médicale,  15  mars  1924  ;  Lenormant,  Hartmann, 
Soc.  de  chir.,  mars  1924)  ont  attiré  l’attention  sur  ce 
procédé  héroïque  d'injection  d’une  solution  d’adrénaline 
directement  dans  une  cavité  cardiaque,  en  cas  de  syn¬ 
cope  cardiaque.  La  méthode  a  été  employée  dans  des 
conditions  variées  :  syncope  de  narcose,  soit  syncope 
blanche,  soit  syncope  asphyxique  ;  syncope  enfin  au  cours 
de  rachianesthésie.  Le  procédé  est  simple  ;  aiguille  longue 
et  fine,  pénétration  dans  le  quatrième  espace  gauche  au 
ras  du  sternum  ;  sentir,  puis  traverser  la  résistance  du 
myocarde  ;  aspirer  pour  avoir  la  preuve  qu’on  est  intra¬ 
cardiaque.  Injecter  i  milligramme  ou  2  d’adrénaUne 
en  solution  au  millième.  Il  est  nécessaire  que  l’injection 
ait  lieu  moins  de  cinq  minutes  après  l’arrêt  du"  cœur. 
Souvent,  on  voit  alors  que  l’aiguille,  d’abord  immobile, 
est  animée,  après  quelques  instants,  de  larges  mouve¬ 
ments  traduisant  la  reprise  des  pulsations  cardiaques. 

Les  résultats  sont  intéressants  :  aux  25  cas  relevés  par 
Petit-Dutaillis,  on  doit  ajouter  4  cas  de  'Poupet,  z  cas 
de  Lenormant,  i  cas  de  Eoppe,  avec  au  total  17  succès 
définitifs,  soit  53  p.  100,  ce  qui  est  remarquable  et  encou¬ 
rageant. 

Les  suites  sont  simples,  en  dehors  de  quelques  troubles 
nerveux  passagers,  témoins  de  l’ischémie  bulbo-céré- 
brale  temporaire.  Rarement  il  est  signalé  des  séquelles 
cardiaques. 

La  conclusion  de  ces  données  est  que  leS  chirurgiens 
doivent  savoir  qu’ils  ont  à  leur  portée  un  moyen  d’éviter 
une  fois  sur  deux  la  mort  de  leurs  opérés  en  cas  de  syn¬ 
cope  anesthésique. 

Robert  Soupauet. 

Modifications  dans  la  composition  du  sang 
dues  à  l’insuljrie. 

Chaque  fois  que  la  tétanie  entre  en  jeu,  il  est  utile  de 
connaître  les  relations  des  acides  et  des  bases,  et  des 
éléments  inorganiques  dans  le  sang.  Briggs,  KcECiiig, 
•DoiSY  et  WEBER  (Journ.  of.  Biol.  Chemistr.,  janv.  1924) 
ont  expérimenté  sur  des  cliiens  à  qüi  ils  injectaient  de 
fortes  doses  d’insuline.  Ils  ont  ainsi  constaté  que  l’insu¬ 
line  produit  une  diminution  de  concentration  du  glucose, 
du  phosphate  inorganique  et  du  potassium  dans  le  sang 
d’animaux  normaux.  Ils  ont  constaté  parallèlement  une 
augmentation  de  l’acide  lactique  qui  semblait  due  à 
l'influence  de  l’insuline  sur  le  glucose. 
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